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PRÉFACE 



Deux raisons m'ont fait rechercher la publication de ce nouvel 
ouvrage. 

D'abord mon Atlas d'ophthalmoscopie date de 1870, et depuis 
cette époque, la science en cette matière a fait des progrès. 
Certains états pathologiques du fond de Tœil, comme la rupture, 
le tubercule, le sarcome de la choroïde à son premier degré, la 
rétinite leucémique n'étaient pas encore bien connus ; tel autre, 
comme la rétino - choroïdite palustre, récemment étudiée par 
M. F. Poncet, n'avait pas encore été décrite. J'ai pu recueillir 
ces différents types sur des malades soumis à mon observation et 
combler ainsi une lacune inévitable pour Tépoque. 

Ces types, au nombre de douze, forment deux planches nouvelles 
en chromo-lithographie . 

Mais le motif déterminant a été la possibiUlé d'associer à cette 
œuvre M. F. Poncet, dont les travaux sur l'histologie patholo- 
gique de l'œil ont été déjà si justement remarqués, et de la com- 
pléter, grâce à son concours, par un atlas d'anatomie patholo- 
gique du fond de l'œil. 

L*ophthalmoscopie et Tanatomie microscopique s'éclairent 
l'une par l'autre : elles ne forment, à vrai dire, qu'une seule et 



même étude dans laquelle le miroir oculaire donne Tanatomie 
macroscopique sur le vivant, et le microscope, Tanatomie histo- 
logique après la mort. 

On sait à quel point Tophtlialmoscope est insuffisant dans 
certains cas pour expliquer la nature et la marche des symptômes 
observés, et combien est obscur le rapport entre Talté ration de 
Torgane et le trouble de la fonction . 

N'est-il pas hors de doute que bs progrès apportés dans 
l'examen histologique des tissus dissiperont de plus en plus les 
incertitudes qui existent encore ? La rétinite pigmentaire sans 
pigment apparent au miroir, soupçonnée cliniquement, démontrée 
histologiquement ensuite par M. F. Poncel, est un remarquable 
exemple, et il n'est pas le seul, des services que le microscope 
est appelé à rendre à l'ophthalmoscopie. 

Cette pubUcation nouvelle, la première de ce genre, nous paraît 
destinée à rendre de sérieux services. Elle éclaircira bien des 
points obscurs, et surtout elle montrera aux jeunes histologistes, 
en leur traçant la voie, combien il reste encore à faire avant d'avoir 
surpris le secret des divers processus morbides dont le fond de 
Tœil est le siège. Je désire pour elle l'accueil si bienveillant qui a 
été fait précédemment à mon Atlas, par la presse et le public 
médical, tant en France qu'à l'étranger. 

MAumcE PERRIN. 

Paris, le 11 novembre 1878. 



L'anatomie pathologique ne peut être séparée de la clinique : 
sans ce concours mutuel Thistologie perd son intérêt, l'étude 
de la maladie est incomplète. Aussi, remercions-nous bien 
sincèrement M. le professeur Perrin de nous avoir associé aux 
travaux cliniques qu'il poursuit au Val-de-Grâce, depuis de longues 
années, avec tant de succès pour rophthalmologie française. 

Les 66 planches d'anatomie pathologique, qui forment la 
deuxième partie de cet ouvrage, ne pouvaient pas comprendre 
toutes les variétés des lésions profondes de l'œil, mais les types que 
nous avons choisis permettent d'avoir une idée exacte des pro- 
cessus auxquels peut être soumis cet organe si complexe. 



Tous nos dessins, originaux et personnels, ont été faits à la 
chambre claire sur nos préparations histologiques : les planches 
ont été tracées au crayon sur pierre par nous-méme. C'était le 
seul moyen d'éviter les erreurs dans la représentation des images 
microscopiques. Nous avons pensé en outre qu'il était absolument 
nécessaire d'employer pour ces planches la chromo-lithographie, 
parce que dans ces dessins, formant souvent des vues d'ensemble, 
il était indispensable de reproduire la sélection des réactifs eux- 
mêmes lors de la coloration des tissus. La lecture de ces dessins 
devient ainsi facile ; dans les planches en noir, au contraire, les 
éléments et les tissus de nature différente sont confondus dans la 
teinte uniforme. 

En face de chaque planche nous n'avons placé qu'une légende 
explicative, car nous aurions été entraîné à écrire un traité d'ana- 
tomie pathologique de l'œil, et nous ne pensons pas qu'aujourd'hui 
une pareille tâche puisse être entreprise avec succès dans son 
ensemble. 

Cette série de planches d'anatomie pathologique a été divisée en 
cinq parties se rapportant : 

1** à la Choroïde; 

2"* au Corps vitré ; 

3* au Nerf optique , 

4« à la Rétine ; 

5** aux Maladies générales. 

F. PONCET. 

Paris, le 11 novembre 1878. 
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PLANCHE I 



Figure 1. 

Œil glaucomateux vu à l*éclairage oblique. — Altération profonde de l'iris. — Synëehie 
antérieure complète. — Cataracte glaucomateuBe. — Cercle vasculaire pérl-kératique. — Abo- 
lition complète de la vision. — Dureté et atrophie légère du globe. — Anesthésie de la cornée. 

Fig. 2. 

Cataracte corticale en voie de développement — Les stries grises, disposées sous la forme 
de rayons plus ou moins réguliers dans le champ bleu foncé de la pupille, représentent 
les opacités vues à Téclairage oblique. — Du côté gauche de la pupille, léger reflet dû à 
Téclairage. 

Fig. 3. 

Leucôme central et profond de la cornée. — Un certain nombre de gros vaisseaux vari- 
queux se rendent à la production pathologique. 

Fig. 4. 

Suite éloignée et rare d'irido-choroidite ancienne. — L'iris est profondément désorganisé 
dans une sone intermédiaire entre sa grande et sa petite circonférence. — Cette zone a 
l'aspect d'une bande blanchâtre qui partage en deux l'étendue de la membrane. — La 
pupille très-étroite, immobilisée par des synéchies postérieures, est couverte par une cata- 
racte. 

Fig. 5. 

Synéchies postérieures. — Exsudations légères colorées par l'uvée et déposées circulaire- 
ment sur la cristalloïde antérieure pendant le cours d'une iritis rhumatismale. 

Fig. 6. 

Cataracte corticale antérieure au début. — L'altération est représentée par trois aiguilles 
blanches périphériques. Chez ce sujet, le fond de l'œil a une teinte beaucoup moins foncée 
qu'à l'état normal : il est cendré, bleuÂtre, ce qui doit tenir à une diminution dans la 
transparence du cristallin et aussi à une pigmentation peu riche de la choroïde. Le dis- 
que Jaune et brillant situé à droite représente le reflet du cône lumineux. 
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Figure 1 . 

Cataracte atratiflée postérieure. Elle est représeDtée par un réticule de stries grisâtres 
entre lesquelles se trouvent un grand nombre d'opacités punctiformes extrêmement petites. 
L'espace bleu foncé, dû au fond de Toei], et qui sépare le siège des opacités du bord de la pu- 
pille, marque le degré de profondeur auquel se trouve l'altération. 

Fig. 2. 

Décollement traumatique de l'iris. — Exsudation épaisse dans le champ puplllaire. — 
-- Cataracte consécutive. — La surface ardoisée située sur le sclérotique correspond au 
point par lequel a pénétré le corps Yulnérant ; — elle rappelle l'aspect le plus habituel 
des places pénétrantes de la sclérotique. 

Fig. 3. 

Cataracte disséminée punctiforme» limitée aux couches corticales antérieures. — La 
lésion est indiquée par une foule de petits grains grisâtres, disséminés dans le champ de la 
pupille. — Une strie sinueuse et peu apparente passe au milieu d'eux. Ces opacités sont 
vues sur le fond bleu sombre de l'œil, qui parait jaune brillant au niveau du point touché 
par le sommet du cône lumineux éclairant. 

Fig. 4. 

Cataracte nucléaire en voie de développement : elle est représentée par une masse 
grisâtre située au centre de la pupille et entourée d'une lone bleue indiquant que les 
couches corticales sont encore transparentes. Il n'y a d'exception que pour la partie 
supérieure de la région équatoriale qui commence â être envahie. 

Fig. 5. 

Cataracte molle dont le volume considérable est accusé par la projection de l'iris en 
avant et l'existence d'un petit liséré noir que forme Tuvée au pourtour de la pupille. 

Fig. 6. 

Cataracte mixte : le noyau tu â travers des couches coiticales opaciflées se révèle par un 
reflet jaunâtre dont l'étendue est en rapport avec l'étendue même du noyau. 
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Figure 1. 

Synchysis étincelant. Le champ de la pupille éclairé au miroir est rempli de petites 
masses blanches, brillantes et mobiles. On]y remar((ue également, surtout dans sa moitié 
inférieure, un assez grand nonbre de petits corps flottants. 

Fig. 2. 

Décollement de la rétine. — Corps flottants. La membrane nerveuse se présente sous 
l'aspect d'un voile grisâtre légèrement transparent et auquel adhère un volumineux corps 
flottant D'autres corps mobiles se voient dans le champ libre de la pupille. 

Fig. 3. 

Cataracte mixte en voie de développement. — L'opacité nucléaire se traduit par une 
masse sombre plus épaisse au centre que sur ses bords. Grùce à un retrait inflammatoire 
très-considérable de l'iris, qui équivaut à une véritable aniridie, on découvre l'équateur de 
la lentille qui est occupé par un disque grisâtre dû à des opacités corticales. Il en e^t «i»* 
même de la surface moins sombre qui va de la périphérie vers le noyau. 

Fig. 4. 

Cataracte corticale en voie de développement. — Aspect au réflecteur de Tœil représente 
dans la figure 2 de la planche I. 

Fig. 5. 

Cataracte secondaire. — Corps flottants chez un ancien opéré de cataracte par abaisse- 
ment. La cristallolde opacifiée apparaît sous l'aspect d'un réseau grisâtre. Le centre de 
la pupille débarrassée par la discision laisse voir au réflecteur une image droite et gran- 
die d'une partie de la papille et d'un vaisseau rétinien. 

Fig. 6. 

Œil normal de vieillard vu au miroir. L'étroitesse physiologique de la pupille, la dimi- 
nution de la transparence des milieux a considérablement diminué l'éclat du fond de 
l'œil^ qui parait sombre et presque obscur. 
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Figure 1. 
Spectre muco-lacrymal. 

Fig 2. 
Spectre perlé. 

Fig. 3. 

Image de polyopie monoculaire fournie par un œil emmétrope armé d*un verre sphé- 
rique — 4 et visant une bougie située à la distance de quatre mètres. 

Fig. 4. 

Aspect de l'image ophlhalmoscopique obtenue par Téloignement exagéré de la lentille 
biconvexe. Le fond de l'œil est éclairé sur une très-petite surface : IMmage qu'il -fournit est 
nette mais très-petite. LMris placé sur un plan antérieur paraît également éclairé, ce qui/ 
par un effet de perspeetive^ éloigne considérablement l'image du fond de Tœll. 

Fig. 5. 

Modification apportée à la même image en rapprochant la lentille de la situation qui 
donne le meilleur éclairement. Les dimensions considérables de la papille sont dues à ce 
que la lentille employée est d'un plus long foyer que dans le cas précédent. 

Fig. 6. 

Aspect au miroir d'un décollement ancien. La rétine est soulevée par un liquide 
asseï transparent pour laisser voir la couleur rouge de la choroïde. On ne distingue 
qu'un réseau grisâtre, délicat^ limité par un bord un peu plus large et de même cou- 
leur. Ce réseau est produit par la surface ridée de la rétine qui, en raison de la transpa- 
rence relative des parties, n'apparatt avec le reflet gris bleu cendré qnl lui est habituel que 
sous certaines incidences. Le moindre mouvement du globe imprime à toutes ces petites 
si ries des oscillations très-faciles à constater. 
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Figure 1. 
OEIl normal déjeune homme (16 ans), vu au miroir. — Pupille non dilatée. 

Fig. 2. 

Œil atteint d'un trôs-léger degré d'hypermétropie. — Le champ de la pupille partagé 
en deux zones est inégalement coloré : Tune presque blanche correspond à l'image déme- 
surément grande et diffuse de la pupille ; l'autre, à la portion en Tue de la choroïde. 

Fig. 3. 

Œil emmétrope soumis à l'atropine et examiné au miroir à une distance de quelques 
centimètres. On Toit l'image droite et peu nette de la papille et de deux vaisseaux réti- 
niens. 

Fig. 4. 
Œil hypermétrope tu au miroir à une distance de 30 centimètres (hypermétropie mani- 
feste jrj . On obtient une image droite, plus nette, un peu moins grande que dans 
l'exemple précédent, de la papille et des vaisseaux rétiniens. 

Fig. B. 

Œil opéré de cataracte examiné au miroir. Dans ce cas l'hypermétropie étant au plus 
haut degré, l'Image droite est beaucoup plus petite. 

Fig. 6. 
Œil myope (myopie = t) examiné au miroir. On obtient aune distance de 30 centi- 
mètres une image renversée de la papille et des vaisseaux. En se rapprochant davantage 
l'image disparaît. 
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Figure 1. 

Œil physiologique d'un sujet de 33 ans, à peau noire mais de race caucasique. — L'état 
de la pigmentation choroidieune a changé considérablement l'aspect du fond de l'œil. 
L'image a une teinte grise à travers laquelle se laisse à peine deviner la couleur rouge 
habituelle de la choroïde. Sur ce fond gris-perle, la rétine projette des reflets chatoyants 
que le pinceau a plutôt indiqués que rendus. 

Fig. 2. 

Œil physiologique de vieillard (70 ans).— La choroïde, très-fortement pigmentée, donne 
à l'image un ton orange sombre qui s'écarte notablement de la couleur habituelle. Papille 
maigre décolorée. — Vaisseaux rétiniens rabougris. 

Fig. 3. 

Œil physiologique sur lequel sont projetées les deux images du miroir fournies par la 
lentille biconvexe pendant l'examen par l'image renversée. On peut voir sur cette figure 
par quels caractères elles se distinguent de la papille. 

Fig. 4. 

Œil physiologique de jeune homme (17 ans). ~ La choroïde richement pigmentée donne 
une image encore sombre, mais beaucoup moins que la précédente ; elle est remarquable 
par l'aspect et la largeur de l'anneau choroîdien qui entoure les deux tiers de la papille 
d'une bande pigmentaire noire. La papille légèrement allongée dans ie sens vertical est 
très-riche en fibres nerveuses : la couche qu'elles forment est assez épaisse pour couvrir 
entièrement la lame criblée que l'on ne voit pas du tout, et pour exagérer la saillie de la 
papille optique, ce dont on peut Juger par l'inflexion de la plupart des vaisseaux rétiniens 
au point où ils descendent sur la rétine. 

Fig. 5. 

Œil physiologique de vieillard. — - Cette image représente l'aspect du fond de l'œil que 
l'on rencontre le plus souvent à un Age avancé ; la papille est décolorée, la iame criblée, 
profonde, le limbe sclérotical, large, très-apparent, la couche des fibres, étroite, plus 
riche en tissu conjonctif qu'en fibres nerveuses, comme l'indique la teinte grise ardoisée 
substituée A la teinte grise pénétrée de rouge ou de jaune qui caractérise habituellement 
la papille. Le stroma choroîdien a conservé tout son pigment ; mais les cellules de la 
couche épithéliale. sont rares, ce qui met à découvert les éléments de la choroïde et lui 
donne l'aspect d'une surface rouge mouchetée de noir. On peut remarquer aussi combien 
sont grêles les vaisseaux rétiniens. 

Fig. 6. 

Œil physiologique d'un Jeune homme blond. — La choroïde est d'un ton plus clair que 
d'habitude, ce qui tient à l'état de sa pigmentation. En comparant entre elles les 
figures 1, 2, 4, 5 et 6, on peut Juger combien la pigmentation de la choroïde modifie 
l'aspect de cette membrane au miroir. La papille présente un modelé qui aide A recon- 
naître facilement les trois sones dont elle se compose; au centre une tache blanchei 
située au point d'émergence des vaisseaux, est fournie par la lame criblée; à la péri- 
phérie, une ligne claire due au limbe sclérotical ; et enfin entre les deux une sone d'un gris 
rougeAtre qui correspond A la couche des fibres nerveuses. 
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Figure 1. 

Œil normal richement pigmenté. ~ Le ton général est sombre; l'anneau choroidien, 
estompé en brun foncé et la tache Jaune très-apparente. Cette dernière est entourée 
d'une xone brune, au centre de laquelle figure un petit disque rouge foncé, qui entoure un 
point blanc correspondante la fossette naviculaire. L'ensemble de Timage représente un 
beau type d'œil Jeune et brun . 

Fig. 2. 

OEii physiologique peu pigmenté. — Le ton général est beaucoup plus clair que dans 
rimage précédente ; le défaut de pigment de la couche épithéliale et du stroma met à 
découvert un élégant réseau choroidien, Yisible Jusque dans ses dernières ramiflcationt. La 
papille est remarquable par sa teinte grise. 

Fig. 3. 

Œil physiologique. ^ La choroïde présente un certain nombre d'espaces interrasculaires 
très-sombres et de nature à simuler un état pathologique. Les dépAls pigmentalres figurés 
le long des vaisseaux sur la papille sont une erreur de la chromolithographie. 

Fig. 4. 

Œil normal vu à un fort grossissement (image droite). — On reconnaît facilement les 
trois sones concentriques dont se compose la papille. Au centre, un espace clair finement 
ponctué en gris, ce qui lui donne une certaine ressemblance avec la coupe d'un Jonc, et 
présentant à son bord externe le point d'émergence des vaisssaux ; c'est la lame criblée. 
A son pourtour une lone d'un gris rougeètre : c'est la couche des fibres nerveuses qui pa- 
raissent, dans ce cas particulier, former une couche également épaisse dans toutes les direc- 
tions ; enfin, en dehors de cette dernière, une ligne asseï claire représentant l'anneau aclé- 
rotlcal. L'anneau choroidien fortement pigmenté est marqué par un croissant noir vivement 
accusé dans le tissu de la choroïde. Le grossissement employé met en relief les caractères 
dlstinctifs des vaisseaux. Les artères sont moins grosses^ plus pâles, figurées par un centre 
clair et un double contour plus sombre; les veines, plus grosses, plus sombres et d'une 
teinte uniforme. Cette image, très-scrupuleusement reproduite, démontre également que 
les rapports entre les deux ordres de vaisseaux sont variables, puisque en certains points 
l'artère couvre la veine, et en d'autres, est recouverte par elle. 

Fig. 5. 

Œil physiologique. — La papille est remarquable par la largeur de la lame criblée, et 
surtout par l'existence d'une masse pigmentaire assex volumineuse, isolée et siégeant à 
proximité d'un vaisseau. En raison de l'origine de ces sortes de production, tout porte à 
croire qu'elle représente, soit un développement anormal de pigment dans la rétine, soit le 
produit d'une apoplexie roillaire de la papille ou du nerf optique, asses peu considérable 
pour occasionner des troubles fonctionnels, puisque la vision est normale. 

Fig. 6. 

Œil normal dessiné chei un Jeune homme atteint de choléra confirmé. — La papille est 
de couleur lie de vin. Les artères sont filiformes, à peine perceptibles i les veines volumi- 
neuses et comme étranglées au niveau du limbe sclérotical : sur la papille elles paraissent 
effilées, ce qui est dû à ce que le tissu de la papille est légèrement infiltré et partant moins 
transparent. Les vaisseaux choroîdiens font très-pàles; ils donnent au fond de l'Image une 
teinte lilas sur laquelle sont accusés fortement en bleu foncé les espaces intervascu- 
lalres. 
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Figure 1. 

OËil physiologique d'un sujet de 50 ans. — Remarquable par l'épaisseur de la couche 
des fibres et par la largeur et la profondeur de rexcavation physiologique. On voit 
distinctement la disposition ponctuée de la lame criblée et Tinflexion en crochets des 
vaisseaux au bord de rexcavation. Large tache pigmentaire physiologique au nifeau de 
l*anneau choroidien ; sur la figure elle est plus noire que nature. 

Fig. a. 

CEil physiologique ches un Jeune homme. — Remarquable par l'étendue de l'excavation 
physiologique; au fond de celle-ci on voit un tronçon de vaisseau coloré en rose qui parait 
sans rapport de continuité avec les principaux troncs. Ceux-ci ont Tair de se terminer 
brusquement en crochets au pourtour de l'excavation. Cette disposition des vaisseaux 
pourrait faire croire à une excavation pathologique, mais elle en diffère par la persistance 
de la couche des fibres que Ton reconnaît à la sone rougeàtre qui Tentoure, marquée 
par la lone rougeAtre qui entoure l'excavation. 

Fig. 3. 

Œil physiologique de vieillard (71 ans). — La papille est maigre, décolorée; la lame 
criblée, large; le limbe sclérotical fortement accusé, ce qui indique que la couche des 
fibres est peu épaisse et l'anneau choroidien dépigmenté. On remarque au pourtour de la 
papille une zone d'atrophie choroîdienne, et sur le champ choroidien un certain nombre 
d'espaces Intervasculaires très-prononcés. 

Fig 4 

Œil physiologique de Jeune homme. — Remarquable par l'étendue et la profondeur 
de l'excavation physiologique. Comme dans la figure 2, la disposition des vaisseaux qui 
sont très-nombreux rappelle celle que l'on observe dans l'excavation pathologique. Mais 
la présence de la couche des fibres empêche la confusion. Acuité visuelle supérieure à 
l'unité. 

Fig. 5. 

Œil physiologique d'un Jeune homme de 15 ans. — Remarquable par la richesse du 
réseau rétinien; par la disposition flexueuse des vaisseaux, surtout au niveau de la papille ; 
par la différence de coloration des veines et des artères ; enfin, par l'abondance du pigment 
dans l'anneau choroidien qui entoure la papille d'un cercle noir presque complet. 

Fig. 6 . 

Œil physiologique (sujet de 25 ans). — Remarquable par la disposition des veines 
qui sont gorgées et flexueuses. L'une d'elles située en bas parait afliecter une disposition 
en tire-bouchons. Cet aspect est dû à des inflexuosités du vaisseau dans le sens antéro- 
postérieur, qui rendent l'éclairement inégal sur ses diverses parties. 
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Figure 1. 

Œil de Yieillard (61 ans). — La papille a la teinte grise sénile; elle est asses largement 

excaYée. A son pourtour on observe une zone d'atrophie qui simule un slaphylôme 

postérieur au deuxième degré. On peut remarquer pourtant qu*au niveau de l'atrophie 

subsistent encore un assez grand nombre de petits yalsseaux choroldiens, ce qui donne à 

la partie malade un aspect moins blanc, moins nacré que le stapbylAme. Acuité visoeile 
1 
•» 

Fig. 2. 

OEilphysiologtque atteint d'astigmatisme. — La papille remarquable par sa teinte Jaune 
uniforme est allongée dans le sens vertical (image renversée). Les veines sont volumineuses 
et d'une coloration foncée. — Espaces intervasculaires très- apparents. 

Fig. 3. 

Staphylôme postérieur irr<^guller, développé en quelques mois chez un vieillard de 
71 ans, et sans cause appréciable. —Jusqu'alors la vue avait été normale : aujourd'hui 

elle est atteinte d'une myopie -. La plaque d'atrophie est irrégulière dans sa forme, 

puisqu'elle a son plus grand développement en haut ; dans sa couleur qui est terne, ce 
qu'il faut attribuer à la persistance de certains éléments de la choroïde. La papille est 
exactement ronde, de couleur lie de vin; on n'y obs?rve ni excavation pathologique, ni 
commencement de glaucome. Ce staphylôme flgure dans cette planche pour montrer à 
quel point l'atrophie éctasique ressemble à l'atrophie péri-papiilaire sénile non staphylô- 
mateuse. 

Fig. 4. 

Œil physiologique d'un jeune homme atteint d'astigmatisme. — La papille d'un rouge 
vif est allongée transversalement. Tout le fond de l'œil de nuance sombre fait voir par- 
tout le réseau des veines clioroidiennes circonscrivant dos espaces intervasculaires ricbe- 
ment pigmentés. 

Fig. 6. 

Œil physiologique d'un vieillard de 74 an?. — Papille d'apparence sénile entourée d'une 
zone d'atrophie péri-papillialre affectant la disposition et le siège d'un staphylôme posté- 
rieur au deuxième degré. Presbytie = -7 . Limite éloignée delà vision distincte = qo . Acuité 

4 I 

visuelle =-. 
2 

Fig. 6. 

Œil physiologique d'une jeune fille. — L'aspect de la papille parait d'un rouge vif 
•uniforme, très-peu différent du ton de la choroïde, ce qni fait qu'elle s'en distingue h 
peine. L'anneau choroidien est peu pigmenté, Il entoure la papille d'un cercle blanch&tre 
qui aide à la reronnaitre et à la limiter. Les vaisseaux sontremarqual)les par leur direc- 
tion rayonnée; l'un d'eux naît au niveau de l'anneau sclérotical. Le peu de netteté de la 
papille et des vaisseaux vers leur émergence indique un léger degré d'inflltration dans 
la rétine. Ëtat tout à fait physiologique, car l'acuité visuelle est normale. 
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Figure 1. 

Kibres opaques de la rétine. Elles forment une large lone blanche, brillante, située du c/^té 
opposé à lamaeu/a. — Cette plaque couvre environ le quart de la surface de la papille; elle 
est entièrement opaque du côté du nerf optique : du côté opposé et à mesure que les 
flhres divergent davantage, la teinte rouge de la cboroîde se laisse mieux apercevoir. Le 
bord de la tache du côté de la rétine est comme festonné. Les vaisseaux rétiniens prés de 
leur point d*émergence s'engagent dans ce tissu opaque, s'y perdent, puis réapparaissent 
au delà de ses limites; les taches d'un rouge sombre disséminées sur l'image n'existaient 
pas sur le modèle. 

Fig. 2. 

Même anomalie que dans la figure précédente. — La quantité de fibres opaques 
étant peu considérable, on voit distinctement la disposition striée qu'elles affectent. 

Fig. 3. 

Même anomalie que dans les figures précédentes. — Les faisceaux de fibres sont 
largement étalés, mais sous une faible épaisseur. Ce qui le prouve, c'est que si l'on en 
excepte deux troncs, les vaisseaux ne sont pas voilés. On voit également par transpa- 
rence la choroïde qui est à ce niveau très-fortement pigmentée et apparaît avec une teinte 

ardoisée. 

La papille du côté opposé aux fibres est entourée d'une ligne de pigment qui s'élargit 
irrégulièrement en haut. — La couche pigmentaire épithéliale est assez peu riche pour 
mettre à découvert les venœ vorticosœ et les espaces întervasculaircs. 

Fig. 4. 

OËil physiologique dans lequel il existait un certain degré d'infiltration rétinienne au 
pourtour de la papille. — La chromolithographie n'a rendu que très-imparfaitement cette 
vapeur légère dans laquelle se noyaient et le limbe de la papille et la couleur rouge de la 
dioroïde. 

Fig. 5. 

Aspect de l'image ophthalmoscopique dan? les cas de troubles intenses du corps vitré. 
— Le fond de Toell est vu à travers un brouillard épais, qui permet à grand'peine, même 
avec la dilatation de la pupille, de distinguer la papille et les vaisseaux. C'est en suivant 
ceux de ces derniers qui sont encore visibles vers leur point d'émergence que l'on 
parvient à découvrir une petite surface qui correspond au nerf optique. 

Fig. 6. 

OEil physiologique d'un sujet de 95 ans atteint de choléra confirmé. — On peut Juger par 
ce type à quel degré d'anémie peut être porté l'appareil de la visioa sans que la fonction 
soit troublée. La papille est paie, la choroïde décolorée, les artères rétiniennes réduites 
à de menus fiiamenU, difficiles à suivre : les veines seules sont volumineuses et gorgées 
de sang noir. 
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Figure 1. 

Choroïde disséminée. — Le champ de la choroïde est irrégulièrement parsemé de petites 
taches Jaunâtres plus ou moins arrondies. La plus étendue se trouve dans la région de la 
macula. La plupart d*entre elles semblent surgir de l'épaisseur du stroma choroidien, 
dont la couleur rouge les entoure ou les recouvre encore. On dirait des granulations 
miliaires. Certaines d'entre elles plus développées ont une teinte plus franchement Jaune : 
elles sont entourées d'un liséré de pigment noir. Quelques-unes ont une petite masse 
pigmentaire vers leur centre. D'autres masses de pigment noir sont disséminées sur Ja 
surface de l'image. Le parenchyme choroidien est d'un rouge plus intense qu'à l'état 
normal. 

Sujet de 30 ans sans antécédents syphilitiques avoués ou reconnus. — Les troubles 
visuels remontent à deux années; ils ont suivi une marche progressive, sans réaction locale 
ni signe extérieur quelconque. A l'époque où l'œil fut dessiné, le malade ne voyait plus à 
se conduire; la vision centrale était abolie; la vision périphérique était encore asses satis- 
faisante, mais elle était renfermée dans des limite» très-restreintes. Nous avons constaté 
chex ce malade, à diverses reprises, une persistance très-grande des images rétiniennes. 
Ainsi i'imagp de la main, placée de façon à être vue distinctement, persiste asses pour 
empêcher le patient d'indiquer le moment ou elle disparaît. 

Fig. 2. 

Rétino-choroidite. — L'altération est représentée principalement par trois larges plaques 
saillantes situées deux en dehors de la papille et la troisième au niveau de la tache 
jaune; ces taches affectent une disposition uniforme; elles sont comme stratillées par 
couches concentriques qui circonscrivent un espace central dans lequel la choroïde parait 
relativement saine. On dirait la disposition annulaire de certaines manifestations syphili- 
tiques. La tache jaune est envahie par une masse noire qui, en raison de son volume et de 
sa couleur, ne peut être attribuée qu'à un petit épanchement sanguin . On peut voir que sur 
deux points les vaisseaux rétiniens sont envahis; l'un d'eux est même complètement 
couvert par une masse de pigment charbonneux. — Le champ choroidien est en outre 
parsemé de petites masses jaunâtres semblables aux altérations de la ligure précé- 
dente. 

Sujet de 31 ans, marié, sans antécédent syphilitique. Le début des accidents remonte à 
trois ans. Le malade, qui est chef de musique, raconte qu'après s'être fatigué à jouer du 
cornet à piston, il fut pris subitement de vertiges accompagnés de phantasmes lumineux et 
suivis de perte de connaissance. Cet accident, qui ressemble beaucoup à une syncope, 
n'eut aucune suite, mais à partir de ce moment la vue se serait progressivement affaiblie 
sans réaction appréciable. Aujourd'hui la vision centrale est abolie; l'angle nasal, l'angle 
frontal et l'angle Jugal sont à peu près nuls; l'angle temporal résiste encore. De ce côté 
le malade peut voir nettement une lampe Carcel. 

Fig. 3. 

Rétino-choroîdile. — L'altération principale est représentée par de longues et étroites 
trainées blanchâtres qui divisent de part en part l'image ophlhalmoscopique ; les vaisseaux 
rétiniens passent manifestement au devant. En dehors de ces bandes atrophiques on 
remarque, surtout vers la région delà macula, d'abondants dépôts pigmentaires; plusieurs 



d'entre eux couvrent les vaisseaux rétiniens, ce qui permet d'établir que la rétine est elle- 
même envahie. 

Sujet de 30 ans. S= --• Angle nasal réduit à quelques degrés; angle temporal mieux 

conservé. Pas d'antécédents syphilitiques ou autres. Celte affection remonte à treize mois ; 
eiie a suivi progressivement son cours sans réaction locale. 

Fig. 4. 

Choroidite chronique. — Staphyldme postérieur. Myopie =tt« La région de la macu/a est 

envahie par un certain nombre de petites masses jaunâtres arrondies. Le reste du champ 
choroidien ne parait pas altéré. 

Sujet de 25 ans. S = ^--- : angle nasal réduit à 6« : angle temporal à peu près intact. 
Cet état amblyopique, qui remonte à deux ans, a suivi une infection syphilitique. — Trai(e« 
ment par les onctions mercurielles : vision améliorée. S «-- . Traitement interrom- 
pu ; les accidents reparaissent et sont rebelles à toute médication. 

Fig. 6. 

Dégénérescence profonde de la choroïde. — Les venœ voriicojtœ vivement accusées sont 
représentées par un système de vaisseaux reclilignes et dirigés en rayonnant vers la 
papille; les uns sont rouges ; les autres sont Jaunes et envahis par la dégénérescence 
athéromateuse. L'anneau choroîdien complètement atrophié a mis à nu le cercle 
sdérotlcal de la papille. De grosses masses pigmentaires sont disséminées dans le champ 
choroîdien, principalement vers Vora setTota. La rétine est visiblement altérée; on y 
remarque deux plaques grisâtres d'apparence graisseuse : les vaisseaux ont diminué de 
volume, contrairement à ce qu'indique la chromolithographie ; leur nombre est nota- 
blement restreint, et ce qui reste parait appartenir au système veineux. — Amblyople grave. 
Voit à peine à se conduire. 

Fig. e. 

Même altération que dans le cas précédent. — ICn examinant avec soin la figure, on y 
retrouve toutes les formes et tous les degrés de ratrophte du stroma choroîdien ; les 
couches pigmentaires ont disparu ; les plans vasculaires sont mis à nu ; certains vais- 
seaux, accessibles à la circulation, forment un réseau rouge orangé ; d'autres ne sont 
plus représentés que par des stries Jaunes et brillantes. Quelques-uns permettent 
de constater le travail de dégénérescence granulo-graisseuse ; le vaisseau n'a plus 
son calibre régulier, il présente des espèces d'étranglement ; en certains points il est 
rempli de sang, dans d'autres et au niveau des étranglements il est rempli de matière 
Jaune réfléchissant vivement la lumière. Sur toute l'étendue de l'image on voit de grosses 
et nombreuses masses pigmentaires, des exsudais entourés d'une bordure noire qui 
envahissent à la fois la choroïde et la rétine. , 

Perte absolue de la visioD* 
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Figure 1. 

Choroidite chronique. — Atrophie papillaire. La papille parait d*un bleu asses foncé : sa 
surface est couverte de fines stries blanches rayonnées. — Le système vasculaire rétinien 
est atrophié. — La choroïde présente sous diverses formes les altérations de la choroidite, 
à savoir : le pourtour de la papille est occupé par un disque d'atrophie sur lequel se 
voient quelques débris vascuiaires ; la région de la tache Jaune est envahie par un épan- 
chement sanguin en voie de résorption ; le caillot réduit à sa portion la plus épaisse est 
entouré d'une plaque atrophique circonscrite : sur divers autres points se voient, soit 
de l'atrophie, soit de petites exsudations accompagnées de dépôts pigmentaires. 

Perte absolue de la vision depuis six années. — Affection développée sans signes appa- 
renta, sans cause appréciable chei un vieillard de 66 ans. — L'autre œil^ sain jusqu'à cei 

derniers temps^ est envahi à son tour, et Tacuîté visuelle abaissée à --y 

Fig. 2. 

Choroidite syphilitique circonscrite. — On voit au delà de la tache Jaune des masses 
Jaunâtres agglomérées et entremêlées de dépôts pigmentaires. La tache Jaune est très- 
fortement accusée, le réseau rétinien vivement injecté, ce qui permet de suivre de petit» 
vaisseaux de second ordre Jusqu'au niveau de la macula, — La choroïde elle-même, par sa 
teinte rouge foncée, parait aussi congestionnée. 

Sujet atteint de syphilis depuis vingt-cinq ans. — Durant cette longue période, des ma- 
nifestations diverses n'ont cessé de se succéder. Malgré l'intervention de traitements re- 
nouvelés pendant plus de cinq ans, le malade, au moment de notre examen, porte à ia marge 
de l'anus des tubercules ulcérés manifestement syphilitiques. — L'angle nasal est aboli, il 
est occupé par une large tache aveugle, au niveau de laquelle la vision est réduite à une 
sensation qualitative. En cherchant avec un peu d'attention on découvre que cette tache se 
partage en deux zones, l'une au niveau de laquelle ia perception se fait encore, l'autre 
centrale, au niveau de laquelle elle est tout à fait abolie. — Dans les autres directions 
l'acuité visuelle est égale à l'unité. 

Fig. 3. 

Choroidite athéromateuse. ~ Le champ choroidien est couvert de nombreuses stries 
jaunâtres, plus abondantes au pourtour de la papille. Le stroma est profondément altéré, 
mais eo aucun point il n'existe d'atrophie complète qui mette à nu la sclérotique. — 
Nombreux dépôts pigmentaires. 

Sujet de 38 ans. — Pas de syphilis. — Affection remontant à six ans. Le mal a débuté 
par quelques symptômes, tels que rougeur persistante du globe oculaire, douleurs pré-or- 
bitaires, qui paraissent appartenir à une irido-choroîdite rhumatismale. Actuellemeut l'a- 

cuïté visuelle est égale à -^* Le champ visuel est altéré surtout du côté de l'angle frontal ; 

l'angle temporal est le mieux conservé. 

Fig. 4. 

Choroidite chronique. — Atrophie paplllaire. Altération profonde de la choroïde, mais 
sans destruction complète du stroma. Les venœ vorticosœ fortement accusées forment un 



riche réseau qui rayonne vers la papille et qui se dëuche très- vivement sur un fond 
noir. Au pourtour de la papille on remarque une couronne de stries Jaunes et brillantes, 
dues manifestement à des vaisseaux, et qui, en raison de leur siège et de leur distribution, 

semblent appartenir aux artères clliaires postérieures. Papille atrophiée d'un gris Jau- 
nâtre, volumineuse, sans excavation. Cette affection qui^ depuis longtemps, a amené la 

.perte de la vision, parait avoir débuté par les signes d'une Irido-choroidlte à répé- 

.iitlons. 

Fig. 5. 

Même affection que dans la flgure précédente. — L'altération choroîdienne est plus 
profonde encore. Le système vasculaire choroîdien se présente sous l'aspect d'un réseau à 
mailles serrées. On dirait, sauf la couleur, les nervures d'une feuille dépouillée de son 
parenchyme. Sous un premier plan de vaisseaux rouges, apparaît en beaucoup de points 
un réseau de stries Jaunes, dû sans doute à des vaisseaux sclérosés ou graisseux. Papille 
complètement atroiihiée, large, sans excavation. — Vaisseaux rétiniens réduits à de menus 
filaments. 

Abolition complète de la vision. L'affection développée chez un sujet de 54 ans 
remontée huit ans. Elle a débutéaussi par des signes d'irido-choroidi te à répétitions ; pen- 
dant plusieurs années le malade a été tourmenté par l'apparition de gros moucherons et 
d'éclairs brillants et Jaunâtres dans le champ visuel. L'affaiblissement de la vue a été 
régulier et progressif. 

Fig. 6. 

Même processus que dans les deux cas précédents ; la choroïde, la papille offrent des 
caractères fort analogues, sinon identiques. Mêmes débuts du mal, même effet sur la 
vision. 
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Figure i. 

Staphylôme postérieur déYeloppé chet une dame à Tâge de 40 ans, sans cause appré- 
ciable. — Papille richement colorée bordée de pigment d*un côté, et entoarée de Taiitre 
par un mince croissant d'atrophie. La tache pathologique est située en haut et en dehors. 

M = --; S = -. Aucun signe concomittant de congestion oculaire; aucune apparence de 

glaucome. 

Fig. 2. 

Staphyldme irrégulier. — La tache pathologique, qui repréiente une staphylôme au 
deuxième degré, est située exactement au-dessus de la papille. Celle-ci, suivant la règle» 
parait allongée dans le sens perpendiculaire à la hauteur de l'ectasle. 

Fig. 3. 

Staphylôme irrégulier. — Papille rouge YiTement injectée, excavation physiologique 

asses large. Le limbe de la papille du côté opposé à la tache Jaune est entouré d'un 

anneau de nuance un peu plus claire que le tissu papillaire, mais ne rappelant en aucune 

façon la couleur habltueUe du staphylôme. Le bord externe de la tache pathologique est 

I 
entouré d*un anneau choroidien richement pigmenté. M = 7* 

Fig. 4. 

Atrophie de la papille compliquée d'atrophie choroîdienne péri-papillaire. — Papille 
d'un gris bleu&tre uniforme, sans excavation marquée. Cercle blanc d'atrophie choroî- 
dienne : du côté de la macula^ ce cercle est limité par un anneau choroidien assex accentué. 
Les artères sont flliformes, et par conséquent â*une moindre valeur que sur la figure ; 
les veines ont leur calibre habituel ; sur la choroïde quelques Ilots disséminés d*atrophie 
choroidionne. 

Cécité, affection ancienne développée successivement aux deux yeux d'une façon 
absolument silencieuse, tant au point de vue de l*état local que de Tétat général. 

Fig. 5. 

Atrophie papillaire partielle avec excavation. — La surface de la papille est partagée en 
deux parties : l'une beaucoup plus large et située du côté de la macula a une teinte grise 
bleu&tre, uniforme comme dans l'atrophie glaucomateuse ; l'autre plus étroite a conservé sa 
couleur physiologique et représente ce qui reste de la couche des fibres. Les vaisseaux réti- 
niens, au niveau de l'atrophie, changent de direction, forment .des crochets très-marqués 
sans cesser d'être visibles Jusqu'à leur point d'émergence. 

S = 7-; le champ visuel est altéré gravement par l'agrandissement progressif de la 

tache aveugle. La vision est abolie dans les deux tiers internes de l'angle temporal. Cette 
énorme tache empiétant sur l'angle frontal et l'angle Jugal paraît avoir pour centre le 
puncium cœcum. Sujet de 33 ans. — Durée de l'affection, 15 mois. A débuté par des 
douleurs violentes aux tempes pendant trois mois, sans appareil inflammatoire local. Durant 
cette période, troubles visuels marqués par l'apparition d'un brouillard qui devint 
rapidement assex épais pour voiler les objets et empêcher le malade de se conduire. A 
la suite de cette longue attaque, la vision se rétablit un peu et devint ce qu'elle est anjour- 
d'hul. L'oeil parait sain : aucun signe de glaucome. 



Fig. 6. 

Atrophie de la papille. — Elle parait dimlDuée de Tolarae, elle est d'an ton de craie qui 
fait ressortir un léger plcqueté bleuâtre. Les yaisseaux restent assez Tolumineux. 

Femme de 37 ans^ giletière ; a beaucoup fatigué ses yeux dans de longues veillées au 
pétrole. Débuts, 4 ans. Durant les deux premières années^ diminution trôs-lente de la 
▼ision, sans réaction locale ni troubles fonctionnels. Depuis deux ans l'aflTaiblissement a été 
plus rapide ; apparitions fréquentes d'étincelles Jaunâtres que la malade compare â une 
gerbe de feu d'artiûce tiré par un temps sombre. La vision s'améliore un peu par un ciel 
couvert et quand le soleil est au-dessous de l'horiion. Peut â peine se conduire. — Dalto- 
nisme pathologique. 
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Figure 1. 



Staphylôme postérieur au troisième degré, très-développé. — On remarque dans la région 
de Vora serraia une couronne complète de plaques atrophiques non staphylômateuses. Le 
Tlf reflet fourni par la sclérotique mise à découTert sur de larges surfaces rend l'Image 
très-brillante et permet de voir les plus menus détails ; on distingue, sur les plaques d'a- 
trophie, dos débris de la choroïde représentés sur certains points par des ilôts rou- 
geâtres, ailleurs par des masses pigmentaires. — Trois ou quatre gros Yaisseaux choroï- 
diens traversent le champ choroidien et semblent situés dans un plan antérieur On 
pourrait les confondre avec des Taisseaux de la rétine ; mais Ils s'en distinguent par leur 
Tolume et leur direction. Le réseau rétinien est plus riche que dans l'œil sain : il est 
possible de suirre Jusqu'à l'équatour du globe, surtout au niyeau des taches atrophiques, 
un grand nombre de Taisseaux de deuxième et de troisième ordre, invisibles à l'état 
normaL C'est cette circonstance, due exclusivement à l'éclairage, qui fait croire si souvent 
à un état congestif des membranes. La papille est allongée verticalement et couleur lie de 

Tin, comme il arrive d'ordinaire ches les staphytèmateux. M = - . 

Fig. 2. 

Staphylème postérieur au premier degré. — La tache pathologique est représentée par un 
croissant blanc bleuâtre, qui entoure tout le côté interne (image renversée) de la papille. 
Le staphylôme est marbré de nombreuses stries ardoisées, dues à des dépôts pigmen- 
taires. Il est, dans ce cas particulier, peu distinct de la papille et facilement confondu avec 
elle. 

Fig. 3. 

Staphylôme postérieur au premier degré. — Ici la tache pathologique est d'un blanc écla- 
tant, entourée d'une ligne noire finement pigmentée. Du côté correspondant au sUphy- 
iôme, la papille possède des reflets bleu&tres très-accusés, semblables à ceux que l'on 
observe dans les papilles glaucomateuses. Il semblerait qu'en ce point le nerf optique 
participe à l'eclasle, et que les fibres nerveuses peu nombreuses, il est vrai, de ce côté, 
ont été coupées, et pourtant l'acuité Tisuelle est égal à 1 ; le champ visuel est normal. 

Fig. 4. 

Staphylème au deuxième degré. — La tache pathologique, blanche avec quelques reflets 
bleuâtres, est plus large. Elle affecte la forme d'un cône tronqué dont le sommet est dirigé 

Ters la tache Jaune, et dont la base embrasse plus de la moitié de la papille. M = ^ . 

Fig. 6. 

Staphylôme postérieur au troisième degré. — La tache pathologique plus développée 
entoure complètement la papille, qui peut être comparée à un doigt entouré d'une bague 
dite cheTalière. Le staphylôme est bordé par un mince liséré plgmentaire et recouvert de 
quelques débris choroldiens.Papille ovale Tertlcalement et d'une teinte TioIacée.Versla Uche 
Jaune, atrophie de la couche plgmentaire épithéllale. Cette atrophie, très commune chex 



les sUphylAmateux, met à découTert les venœ vortieosœ et des espaces interyasculaires 
nombreux et étroits. Quelques ?alsseaiik «Iteints de dégénéresceoce athéromateuse se 

traduisent sous l'aspect de stries Jaunâtres. M = - . 

Fig.6. 

Staphylôme postérieur au troisième degré, trèsnléveloppë. — La tache pathologique 
entoure la papille; sa surface blanche à reflets bleuâtres est coupée dans le sens vertical 
par un vaisseau choroidien isolé et Yolomineux ; sur son trajet et au-dessous de lui se voit 
une masse pigmentaire très-noire ; une seconde, placée au-dessus, est située plus superficiel- 
lement, puisqu'elle recouvre ce même vaisseau. De nombreux vaisseaux rétiniens de second 
ordre se dirigent de la papille vers la tache Jaune, en traversant en ligne droite toute la 
hauteur du staphylème. La papille couleur lie de vin a la forme d'une ellipse très- 
allongée. M= -. AstigmaUsme irrégulier. S = i- 
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Figure 1. 

Staphylôme irrëgulier. — La tache pathologique siège à la partie supérieure de la papille. 
Elle est représentée par un croissant formé de deux bandes concentriques. Tune, la plus 
rapprochée de la papille, est ardoisée, l'autre est plus claire. Le ton général indique la 
persistance au niveau de l'altération d'une grande quantité de pigment. 

Fig. 2. 

Staphylôme Irrégulier. — Compliqué d'un ancien foyer hémorrhagique au nl?eau de la 
tache Jaune. Le staphylôme est plus développé que dans le cas précédent ; il est également 
situé eu haut. Limbe papillaire nettement limité par un cercle blanc brillant qui enveloppe 
toute la papille. L'ancien foyer hémorrhagique, entièrement résorbé, a provoqué autour de 
lui un travail d'inflammation, puis d'atrophie, représenté par la tache blanche située 
dans la région de la macula, Cetle tache est entourée, ainsi qu'il arrive si souvent, d'une 
épaisse bordure de pigment noir, fourni par la couche épithéliale. 

Distingue à peine le jour de la nuit. 

Fig. 3. 

Staphylôme postérieur irrégulier, compliqué de choroldite. — Le staphylôme est surtout 
développé en bas et en dedans. Il est formé par un cercle gris jaunâtre qui entoure com- 
plètement la papille. Entre le limbe de cette dernière et le staphylôme, on voit une ligne 
de démarcation sombre qui est due à la persistance du pigment en ce point. La région de 
la tache jaune est envahie par des altérations de la choroïde que l'on voit sous la forme 
de dépôts jaunâtres allongés, entremêlés de vaisseaux choroidiens. Les vaisseaux rétiniens 
n'y adhèrent pas. La choroïde est profondément altérée dans toute son étendue. Le 
pigment du stroma et de la couche épithéliale est en voie d'atrophie, ce qui donne au 
fond de l'image un ton plus clair et met vigoureusement en relief les vtruB vorticosm. Le 
volume des veines trahit une gêne dans la circulation du retour, due selon toute raison à 
la propagation du mal jusqu'au tissu de la papille. 

Distingue seulement le jour de la nuit. — Sujet de 25 ans. — Pas d'antécédents avoués 
ou appréciables. 

Fig. 4. 

Staphylôme postérieur Irrégulier, représenté par une zone grisâtre peri-paplllaire. — 
Coloration foncée de la choroïde. Atrophie de la couche pigmentaire épithéliale. Limbe 

papillaire très-accusé. Large excavation physiologique. M= -; 

Fig. 5. 

Staphylôme postérieur compliqué d'atrophie choroidienne géncraliâée. — Les bords de 
la papille sont mJ dessinés : le staphylôme se continue sans transition avec le ton ivoire 
jauni de la chorolds dépourvue de pigment. Les reflets formés par la sclérotique mise à 
découvert, donnent un grand éclat â l'image, et mettent en relief les venœ vorticosœ et 

les vaisseaux rétiniens de second ordre. M = -• 

«s 

Fig. 6. 

Staphylôme postérieur irrégnlier, formé de deux taches pathologiques en forme de 
croissants, et situées l'une à la partie supérieure, et l'autre à la partie inférieure de la 

papille; ces taches sont réunies par une bande étroite d'atrophie. M = ^ • 
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Fignre 1. 

Décollement de la rëtine. — Stapbylôme postérieur irrégulier. Atrophie de la couche 
pigmentalre épithéliale. Image droite réduite. I^ partie décollée forme une tumeur 
allongée d'un gris bleuâtre, pourvue de stries claires^ disposées symétriquement. Les 
vaisseaux rétiniens parvenus au bord de la tumeur disparaissent brusquement. Sur le 
décollement même, on voit de nombreux rameaux vasculaires, qui n'ont aucun rapport 
apparent de continuité avec les vaisseaux interrompus. La tumeur entière tremblote sur 
place au moindre mouvement du globe. Venœ vorticosœ très-apparentes. 

Les objets ne sont vus asses distinctement que dans leur moitié inférieure. SuO^t de &6 ans. 

Accident subit sans cause appréciable M. = --; S «= ?. 

10 5 

Fig. 2. 

Décollement ancien de la rétine^ occupant une situation oblique. — La tumeur est très- 
bien délimitée, est assez transparente pour laisser voir le rouge sombre de la choroïde. 
Les vaisseaux rétiniens changent de direction, décrivent une brusque sinuosité au 
moment d'atteindre la partie décollée, mais ils ne paraissent point interrompus. Rétino- 
choroîdite circonscrite dans la région de la macula. On y observe des masses exsudatlves 
épaisses, dans lesquelles se perd un petit vaisseau rétinien. 
- Sujet de 3S ans non staphylômateux. Accident remontant à quatre ans. 

Fig. 3. 

Décollement traumatique de la rétine (image droite réduite). — La rétine est décollée 
dans une très-grande étendue, et en particulier dans la région de la tache jaune. La 
tumeur est très-opaque, ce qui tient à la nature du liquide épanché qui contient peut-être 
un peu de saug. Les stries blanches sont nombreuses, larges, de forme variable : elles 
indiquent des plis profonds, des boursouflures de la membrane décollée : de nombreux 
vaisseaux sillonnent le décollement, ils sont sombres, tortueux, ib ont des contours peu 
nets, leur trajet circonscrit en plusieurs points les saillies de la rétine. La papille et la 
partie visible de la choroïde sont vivement injectées : en ces points, les vaisseaux, qui 
paraissent également sombres^ mal tracés, témoignent d'une gène de la circulation de 
retour, et d'un certain degré d'infiltration séreuse de la rétine. 

Jeune militaire de 35 ans, atteint d'un coup de tcte de cheval, perçut encore la lumière 
pendant quelques semaines après l'accident; puis l'œil devint aveugle sans le concours 
de complications consécutives. 

Fig. 4. 

Décollement à peu près complet de la rétine. — L'image ophthaimoscopique est cou- 
verte d'un voile gris bleuâtre. Coupé par des lignes blanches peu accusées. La papille 
parait elle-même voilée. Un petit espace triangulaire, situé en bas, permet de voir un peu 
plus distinctement la choroïde. Les vaisseaux rétiniens sont sombres, sinueux ; leurs con- 
tours manquent de netteté. Pendant les mouvements du globe, le fond gris n'a pas de 
mouvement ; on constate seulement le tremblotement des vaisseaux qui s'y trouvent. 

Sujet jeune et myope voit à peine la lumière d'une forte lampe Garceï. Accident remontant 
â huit ans, survenu brusquement, avec la gravité actuelle, sans autre cause appréciable 
qu'une infection syphilitique ancienne, quia successivement déterminé des accidents secoo- 



daires puis tertiaires, et qui a résisté à plusieurs traitements par le mercure et le chlo- 
rure d'or. 

Fig. 5. 

Décollement de la rétine. — Staphylôme au deuxième degré. Le décollement occupe la 
partie supérieure de l'image renversée : sa projection sur la région éclairée du fond de 
l'œil représente un large voile grisâtre, dont le bord convexe relevé à ses deux extré- 
mités partage en deux la papille et le staphyl6me« Le plus léger mouvement du globe 
provoque des ondulations très-marquées et très-faciles à saisir, parce que la papille et le 
staph}lôme, tour à tour voilés et découverts, fournissent des points de repère excellents. 
Le liquide sous-rétinien permet d'entrevoir la choroïde. La tumeur est lisse, on n'y 
remarque pas, surtout vers son bord, les stries blanches qui correspondent aux plis de la 
rétine. On peut en conclure que le liquide épanché est abondant, que la membrane ner- 
veuse, libre de connexions^ forme une tumeur plus saillante et lisse parce qu'elle est bien- 
remplie. Un gros vaisseau, de couleur foncée, parcourt le dérollenient dans toute sa hau- 
teur. Son point d'émergence est caché par la tumeur. 

Sujet de 35 ans. — Accident remontant à huit mois et survenu sans cause connue. 
Le malade distingue encore, à une distance de 15 centimètres, de petits objets comme une 
clef de montre, une grosse épingle, mais dans la direction de l'angle Jugal seulement : 
dans les autres directions, la vision parait empêchée par l'interposition d'un voile noir. 
La perception des couleur ests abolie : tous les objets paraissent d'un blanc Jaunâtre. Ce 
malade a subi plusieurs ponctions intra-oculaires sans amélioration durable. 

Fig. 6. 

Même type dessiné un an plus tard. Sous l'influence du repos, du temps, et peut-être 
aussi d'un séton à la nuque, la tumeur s'est réduite dans les proportions indiquées par 
l'image. La papille est découverte. Le vaisseau rétinien est apparent dans toute son 
étendue ; seulement la partie située sur le décollement parait avoir changé de direction . 
Bien que la tumeur soit considérablement réduite, elle n'offre aucune ride à sa surface. 

Vision notablement améliorée. — Champ visuel plus étendu. S = -• 
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Figure 1. 

Rélioite albuminui iquc. — La région de la macula est couverte par une plaque blanche 
brillante, formée par Tagg^omération d^un grand nombre de petites masses distinctes. Ce 
mode de déyeloppement lui donne un a.«pect strié et comme rayonné à sa surface. Au 
centre se voit la tache jaune. Dans le voisinage, de nombreuses taches mlliaires blanches 
disposées en groupes. Du côté opposé, la rétine présente deux taches opalines dues à de 
rinflltration. La papille parait saine, les vaisseaux inaltérés. Trois d'entre eux sont ma- 
nifestement couverts par les opacités rétiniennes. Cette circonstance, importante pour le 
diagnostic, démontre que ces dernières siègent bien dans le tissu rétinien, et aussi qu'elles 
ne sent point limitées aux couches externes, par lesquelles débutent les altérations de la 
rétinite albuminurique. L'aspect si nettement strié de la tache est dû à raltéraiion 
scléreuse ou graisseuse des fibres de Mûiler. 11 existe, en outre, quelques extravasations 
sanguines. 

Voit à peine la lumière du jour. 

Jeune soldat de 39 ans, atteint quelques mois auparavant de choléra. Entré à l'bô- 
pital pour un affaiblissement progressif de la vision. L'aspect des manifestations Intra-ocu- 
laires nous fait découvrir une albuminurie dont le diagnostic est confirmé par Texamen 
des urines, et quelques mois plus tard par Tautopsle. 

Fig. 2. 

Réliuite albuminurique à une période plus avancée. — L'image a perdu sa couleur 
rouge : elle est d'un jaune terne. La papille est tout à fait décolorc^e; ses bords sont voilés 
par une zone d'infiltration rétinienne. Les artères sont petites, les veines volumineuses. 
11 existe de nombreuses suifusions sanguines qui siègent principalement le long des vais- 
seaux ; elles affectent une forme allongée et paraissent striées. Taches graisseuses nom- 
breuses et disséminées vers la région équatoriale. 

Fig. 3. 

Autre type de rétinite albuminurique. — La couleur de l'image est d'un gris jaunâtre, 
la papille est en voie d'atrophie ; elle est entourée d'une zone d'Infiltration très-opaque; on 
ne distingue plus dans le tissu altéré et opalin de la rétine que les troues veineux qui sont 
encore turgescents. Quatre taches blanches situées sur le trajet des vaisseaux représentent 
la dernière phase régressive d'anciens foyers hémorrhagiques. 

Fig. 4. 

Rétinite syphilitique. -- Infiltration générale de la rétine. L'image ophthalmoscopique 
parait recouverte d'un vernis grisâtre semi-transparent, plus épais autour de la papille. 
— Papille décolorée, voilée sur ses bords par l'infiltration ; tache jaune indiquée par une co- 
loration rouge assez intense pour simuler un foyer hémorrhagique ; elle est entourée par 
une zone d'infiltration plus opaque que sur les autres points. Artères petites. — Veines 
énormes, colorées en violet foncé, effilées vers leur point d'émergence, allongées, vari- 
queuses dans toute leur étendue. 

Sujet syphilitique de 68 ans. -^ Douleurs nerveuses violentes pendant plusieurs mois, 
affaiblissement très-rapide de la vision. Une fumée épaisse uniforme couvre tous les objets, 
elle devient assez intense en peu de jours pour permettre seulement la, perception de la 
lumière d'une lampe CarceL 
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Fig. 5. 

Image ophllialmoscopique obtenue dans un cas de synchisis compliqué d'un état Jumen- 
teux du corps vitré. Le fond de l'œil parait Yoilé par un brouillard épais qui diminue la 
netteté des détails. Cet aspect a été incomplètement rendu par la chromo lithographie. La 
papille en particulier, dont les limites sont si nettes, devrait être voilée sur ses bords et con- 
fondue avec le fond choroidien. Les veines sont turgescentes, sinueuses, en raison de la dif- 
fusion de la lumière à travers la vitrine peu transparente; leur volume parait augmenté, et 
leurs contours manquent de netteté. Le fond choroidien est d'un rouge plus foncé qu*à 
l'état normal : au réflecteur^ on voit à chaque mouvement du globe un nuage s'élever dans 
le corps vitré : il est assez épais pour masquer ce qui se trouve derrière^ mais il retombe 
rapidement : on dirait le tourbillon que l'on obtient en agitant la vase déposée au fond d'un 
récipient rempli d'eau devenue limpide par le repos. Aucun corps flottant n'apparaît distinc- 
tement. Acuité visuelle réduite à 7— 

Kl 

Fig. 6. 

Apoplexie choroîdienne chez un sujet atteint d'atrophie papiliaire à la suite d'une hémi- 
plégie. — Papille gris bleuâtre entourée d'un cercle d'atrophie choroîdienne non staphy- 
lomateuse, large foyer hémorrhagique dans la légion de la macula : d'autres foyers de 
même nature sont disséminés dans l'étendue du champ d'exploration. Altération profonde 
du tissu de la choroïde. Les couches pigmentaires en voie d'atrophie laissent à découvert 
le réseau vasculaire. Le siège des foyers hémorrhagiques est indiqué par leur forme, leur 
grande étendue, et la zone d'atrophie choroîdienne qui les entoure. Les vaisseaux rétiniens 
semblent pourtant recouverts par l'apoplexie en plusieurs points. Mais ceux-ci sont telle- 
ment grêles que leur passage au niveau d'une suffusion sanguine doit suflire pour les rendre 
nvisibles. Abolition complète de la vision avant l'hémorrhagie. 
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Figura !• 

Atrophie complète de la papille. — Sans excayatlon. Sa surface est d'une teinte gris 
bleuâtre uniforme, plus foncée que ne llndique la figure. — Le limbe sdérotica. est très- 
accusé, les artères atrophiées ; elles ne sont plus représentées que par de petits Taisseaox 
filiformes qui cessent d'être apparents dans le voisinage de la papille. Les veines ont à peu 
près leur volume normal. 

Début remontant à quatre ans. —Pas de troubles dans les fonctions cérébro-spinales. — 
Champ visuel réduit à Tangle temporal. — Distingue seulemept le Jour de la nuit — 
Sensibilité très-vive à la lumière. — Contractilité persistante de l'Iris. 

Fig. 2. 

Atrophie complète de la papille (sujet de 71 ans). — Papille grise, excavée. — Artères 
atrophiées. — Veines volumineuses, paraissant s'arrêter an limbe de la papille. Sur la sur- 
face de cette dernière les troncs vasculaires ne sont représentés que par des stries peu 
apparentes. Distingue à peine la lumière avec cet œil depuis 50 ans. Aucun trouble du celé 
des centres nerveux. Aucun signe de glaucome. — Santé générale parfaite. — Sensibilité 
vive à la lumière. — Pupille non dilatée. 

Fig. 3. 

Atrophie complète de la papille. Disparition de la couche des fibres. — Pas d'exca- 
vation, teinte bleuâtre de toute la surface. Atrophié des vaisseaux rétiniens, artères et 
veines. Atrophie de la couche éplthéliale de la choroïde. 

Le début du mal remonte â trois ans. —Invasion brusque â la suite d'un vertige non suivi 
de perte de connaissance ni de troubles nerveux. Marche progressive sans réaction, acciden- 
tée fréquemment par des sensations lumineuses subjectives. Santé générale parfaite. 

Fig. 4. 

Atrophie de la papille. — Surface papillaire d'un blanc bleuâtre plus accentué que sur 
la figure. — Artères filiformes, veines volumineuses, sinueuses ; au niveau de la papille 
elles sont décolorées, peu apparentes. Cette disposition rend le pouls veineux très- développé 
au niveau du limbe scléroticaL Perte subite de la vision de ce côté (œil gauche) â la suite 
d'une hémorrhagie cérébrale. — Paralysie du mouvement du côté droit ; conservation de 
la sensibilité : l'œil droit est sain. 

Fig. 6. 

Atrophie de la papille, suite de névrite rétro-bulbaire. — Le bout Intra-oculaire du nerf 
optique est saillant, augmenté de volume, d'une teinte Jaune mitigée par des reflets 
bleuâtres vers le limbe. Les artères ont diminué de volume; les veines sont gonflées, plus 
volumineuses que ne l'indique la figure ; elles s'infléchissent en passant de la rétine sur la 
papille, marquant ainsi le relief de cette dernière. Jusqu'au niveau de la papille, elles sont 
fortement colorées : au delà elles sont pâles, comme si à ce niveau siégeait un obstacle â 
la circulation de retour, ou bien comme si le vaisseau était recouvert par un tissu papillaire 
exubérant et peu transparent 

Sujet de 36 ans.— Premiers accidents remontant â sept ans. Au début, vertiges prolongés 
arec phantasmes lumineux vivement colorés. Guérison en quelques Jours. Un an plus 
lard, perte subite et complète du mouvement des membres inférieurs, avec paralysie 
des moteurs oculaires communs, et embarras de la parole sans troubles de la vision. Ce 
n'est que l'année suivante, pendant l'usage des eaux de Bourbon-rArchambauU, qu'il sui- 



vint de ce côlé des accidenU, marqués par une coloration rouge ou jaune des objets^ et 
le sautillement des lettres pendant les essais de lecture. Progrès du mal sans douleur, 
sans réaction, ni du côté de la tète, ni du côté de l'œil. La paraplégie a persisté; la 

motilité de l'œil est recou?rée; Tacuîté Tisuelle réduite k^- Lt champ visuel est altéré: 

75 

contrairement à la règle, l'angle temporal est aveugle, et l'angle nasal à peu près conservé. 

Fig. 6. 

Atrophie de la papille, suite de névrite descendante. » Papille d'un blanc éclatant comme 
de ia craie ben éclairée. — Atrophie du système vasculaire rétinien. Sujet de 73 ans. — 
Biessé à l'Age de 19 ans, d'un coup de sabre à la tête, qui fut suivi de la perte immédiate 
et complète de la vision, sans réaction locale. Depuis lors la vision est abolie de ce côté ; 
l'autre œii est sain. Santé générale irréprochable, au point de vue principalement des 
fonctions du système nerveux. 
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Figure 1. 

Nevro-rétinite aiguë. — La papille et la région përi-papillaire sont occupées par une 
vaste plaque Jaunâtre dans laquelle il est possible de distinguer plusieurs zones. Au centre 
on remarque un espace d'un gris plus clair, circonscrit par deux petites surfaces rougeàtres : 
cette zone centrale correspond à la papille. — Immédiatement en dehors, seconde zone jaune- 
oranger, représentant le tissu rétinien vivement injecté. Enfln, à la périphérie de l'altération, 
troisième zone grisâtre due à l'infiltration du tissu. Celle-ci se perd insensiblement dans les 
parties qui sont restées saines. Extravasation sanguine vers le point d'émergence de l'une 
des branches sinueuses des vaisseaux. Au-dessous de la région malade on remarque 
quelques petites masses exsudatives. Les vaisseaux, en se rapprochant de la papille, 
s'effUent et disparaissent en dea pointa distincts et isolés qui correspondent approxima- 
tivement au limbe sdérotical. 

État de la vision : S = -• Champ visuel rétréci dans le sens horizontal : l'angle 

temporal est réduit à quelques degrés. 

Sujet de 25 ans. — Début des accidents^ 35 Jours. — A ce moment le malade fut gêné par 
la présence persistante d'une grosse mouche volante. A cette mouche succéda, quelques jours 
plus tard, une sorte de fumée grisâtre générale, à travers laquelle il fallait des efforts pour 
distinguer les objets. Au 8* jour l'œil droit fut envahi exactement de la même façon. L'exa- 
men de ce dernier que nous avons représenté fut pratiqué le 15* Jour. Pas d'antécédents 
syphilitiques ni rhumatismaux. — Au début, céphalalgie violente, avec vertiges et étour- 
diaaements; dépuis lors la céphalalgie a diminué : elle est devenue intermittente. Pas 
d'autre trouble nerveux. 

Fig. 2. 

Même type que le précédent, dessiné au 40« jour. On Juge aisément des transformations 
qui se sont opérées. L'infiltration a notablement diminué. La papille est â peu près in- 
diquée par une surface vivement hypérhémiée, â la partie supérieure de laquelle on re- 
marque de nombreux vaisseaux capillaires qui forment par leur réunion une véritable tache 
sanguine striée. La zone d'infiltration de la rétine est mieux limitée ; les vaisseaux rétiniens 
mieux dessinés naissent manifestement de la papille ; ils sont également bypérhémiés. Le 
nombre des exsudata rétiniens a augmenté. La vision n'est pas sensiblement modifiée. 

Fig. 3. 

Névro-rétinite par compression du nerf optique gauche. La papille optique vivement 
injectée est représentée par une petite surface formée par un piqueté rougeâtre très-fin, et 
vers laquelle se dirigent les vaisseaux rétiniens ; autour d'elle se voit une large plaque jau- 
nâtre, sensiblement circulaire, qui représente la région de la rétine envahie. Les vaisseaux 
rétiniens ont au niveau de cette tache un aspect caractéristique.Ils sont sinueux, turgescents ; 
lia disparaissent sur certains points et sont coupés en tronçons qui semblent sans rapports 
de continuité entre eux. 

Sujet de 33 ans, observé dans le service de M.Désormeaux, chirurgien à l'hôpital Necker. 
— Choc violent au niveau de la tempe gauche. Contre-coup du côté droit, assez viuleot 
pour occasionner une ophlhalmie suivie de la perte de la vision de ce côté ; peu de temps 
après, développement d'un anévrysme cirsoïde de l'artère ophthalmique gauche, et simulta- 
nément d'une Dévro-rétinite progressive à marche aiguë, compliquée au début d'une 
ophthalmie externe. 

État de la vision : S = - . Diminution périphérique du champ visuel. 
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Fig. 4. 

CEdème de la rétine. ^Papille bypérhémlée, Toiléesur les bords par un nuage grisâtre. 
Ce nuage entoure la papille ; Il s'élargit notablement en bas et en dedans; un second nuage 
de même aspect, séparé du premier par une bande étroite de tissu sain, s^obserre au bord 
interne de Timage. Suffusions sanguines dans le yoisinage de cette dernière. Les vaisseaux 
rétiniens paraissent recouverts par une fumée grisâtre dans toute retendue de rinflitration, 
mais principalement au pourtour de la papille. 

État delà vision : S = ^. Champ visuel rétréci. Angle nasal à peu près perdu. L'angle 

Jugal est meilleur que l'angle frontal. Sujet de 22 ans. Pas d'antécédents suspects. — 
Pas de rhumatismes. — Ni sucre, ni albumine, ni affection soit du cœur, soit des gros 
vaisseaux. Début remontant â 15 Jours et révélé sans réaction locale par des vibrations 
lumineuses fréquentes. Au 7« Jour, le mal prit brusquement l'intensité qu'il avait au 
moment de notre examen. 

Fig. 5. 

Même type que le précédent, dessiné 42 Jours plus tard. La nouvelle image indique claire- 
ment la nature de l'affection. L'œdème a presque complètement disparu, si ce n'est au 
niveau du limbe de la papille. La choroïde parait profondément altérée dans une grande 
étendue. Les couches pigmentaires de l'épithélium et du stroma, livrées â l'atrophie, mettent 
â nu sur divers points les venœ vorticosœ et font entrevoir la sclérotique, ce qui donne â 
l'image un ton un peu plus clair et des marbrures jaunes. Deux masses pigmentaires vo- 
lumineusses, entourées d'une sooe d'atrophie très-marquée, couvrent complètement les vais- 
seaux rétiniens et témoignent de l'envahissement de la rétine. 

Fig. 6. 

Atrophie choroidienne généralisée, compliquée d'accidents giaucomateux. Les régions 
atrophiées occupent â peu près toute l'étendue de l'image. Elles représentent un vaste 
plateau entourant complètement la papille. La sclérotique mise â nu donne â l'image un 
ton d'ivoire Jauni. On remarque au niveau de l'atrophie des venœ vorticosœ déjà envahies 
par la dégénérécence granolo-graisseuse, des masses de pigment charbonneux dont la 
forme rappelle celle des corpuscules osseux, et enfin de nombreux vaisseaux rétiniens de 
deuxième ordre. 

État de la vision : S = j^* Champ visuel altéré, meilleur â la périphérie qu'au centre. — 

Vieillard. —Début remontant à huit ans et marqué par des douleurs ciliaires très-intenses, 
qui durèrent plusieurs mois, et pendant lesquelles la vision, dit-il, fut complètement 
perdue. Le* douleurs disparurent alors et la vision revint, mais incomplètement A partir 
de ce moment un affaiblissement définitif se développa progressivement Jusqu'au moment 
actuel. Deux ans après le début de l'affection oculaire, il survint en outre des symptèmos 
d'ataxie locomotrice qui depuis se sont pleinement confirmés. 
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Figure 1. 

Rétinite leucémique (d'après LIebreich). — Les bords de la papille sont couverts par la 
rétine infiltrée. De ce point naissent de larges traînées blanchâtres, opalines, qui occu- 
pent le champ rétinien dans diverses directions. Les vaisseaux sont plus ou moins voilés 
en divers points par un tissu altéré et dépourvu de transparence. 

Fig. 2. 

Rétinite pigmenlaire. — La rétine est couverte d'agglomérations pigmentalres qui 
rappellent l'aspect des corpuscules osseux. Beaucoup de ces amas suivent le trajet 
des vaisseaux : leur ensemble forme une lone plus large du c6té de la macula, à peu 
près circulaire et située à une certaine distance de la papille. Celle-ci est décolorée; les 
artères rétiniennes sont filiformes; les veines seules ont conservé leur volume. 

Affection qui parait s*étre développée accidentellement chez un homme de 35 ans, à la 
suite d'un long séjour sous les tropiques. Il y a pou d'années encore, il possédait une vue 
irréprochable. Le début du mal fut marqué par Tapparitlon d'une héméralople rebelle; 
plus tard, survint un rétrécissement concentrique progressif du champ visuel, qui aujour- 
d'hui permet difficilement au malade de se conduire. 

Fig. 3. 

Embolie de l'artère centrale. — Les deux divisions de l'artère sont représentées par 
des stries blanches bien marquées et limitées par un petit liséré rouge un peu moins 
apparent que sur la figure. Ce liséré semble indiquer que la circulation n'est pas tout à 
fait Interrompue dans le vaisseau, à moins que cet aspect non signalé encore ne soit une 
illusion d'optique résultant du contraste des couleurs. La môme disposition s'observe sur 
la papiUe et jusqu'au point d'émergence, ce qui n'a pas été rendu sur la figure. La rétine 
n'offre aucune trace d'infiltration, contrairement à ce qui a été observé dans la plupart 

des faits connus. Staphylôme postérieur irrégulier. M = -^* Malade de 49 ans. — Gout- 
teux et si^et à des palpitations violentes et durables ; trouble profond de la vision d'un seul 
côté ; un voile épais couvre tous les objets. L'œil fut dessiné quinze jours après l'accident. A 
ce moment la vision périphérique était un peu revenue, elle permettait de suivre la lumière 
d'une bougie. Mais, après quelques jours d'espoir, la cécité devint complète et définitive. 

Fig. 4. 

Rétinite péri-vasculalre. — Papille décolorée. Aspect de la choroïde normal. Deux vais- 
seaux situés latéralement sont représentés par des stries blanches nettement accusées, le 
long desquelles se volt avec un peu d'attention un petit filet rouge, avertissant que ces 
vaisseaux envahis par la sclérose ne sont pas encore tout à fait imperméables au sang. 

Fig. 5. 

Phase terminale d'une névro-rélinite dessinée (pi. XiX,fig. 3} duiant sa période d'aug- 
ment. — Cette altération du neif optique, due à la compression exercée sur le tronc ner- 
veux par un anévrysme cirsoïde de l'artère opbthalmique, fut très heureusement modifiée, 
par la guérison de l'anévrysme. La papille est redevenue distincte ; ses bords sont nettement 
délimités, mais son tissu est le siège d'une hypérhémie capillaire très marquée. U est aussi 
resté opalin, ce qui est dû, selon toute raison, au développement de tissu conjonctif nouveau. 
Il en résulte que les vaisseaux sont plus ou moins voilés depuis leur point d'émergence 



Jusqu'où limUe scl(^rotica]. La région péd-papillloire a recourré une transparence presque 
complète; Il reste pourtant encore quelques traces d'inflttration, accusées par un ton gri- 
sâtre. Dans ces mêmes parties, on remarque un nombre considérable de vaisseaui de second 
ordre qui affectent une forme radiée autour de la papDle.- Ces vaisseaux très-délicats sont 
rendus plus apparenta par Tétat de la choroïde sous-Jacente. Il s'est développé tous Tln- 
flucnce de la névro-rétinite une telle abondance de pigment, que le ton de cette membrane 
est ardoisé et presque noir. Les vaisseaux rétiniens paraissent encore hypérhémiés j les 

veines battent fortement; l'acuité visuelle s'est relevée à - 

Fig. 6. 

StaphylAme po>'érleur irréguller^ remarquable pnr sa forme et par son siège. —La plaque 
d*atrophie e^t séparée de la papille par une bande étroite de tissu choroidien qui parait 
peu altéré. Elle est aussi moins blanche, moins bien limitée et mouchetée de nombreuses 
taches pigmentaires. Du côté opposé de la papilio, la choroïde est aussi malade. Les 
espaces inter-vasculaires sont fortement accusés. On y découvre aussi quelques stries 

Jaunâtres dues à des vaisseaux dégénérés. ~ Myopie^ chez un vieillard de Go ans. 
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Fignre i. 

Retlno-choro!dite exsudati^e circonscrite. — Atrophie de la rétine et de la papiile con- 
sëcutive. La région de la macula est envahie par des masses exsudatiyes Jaunâtres et 
épaisses. Autour d*elie la choroïde est en voie il^atrophie. La diminution de volume des 
vaisseaux rétiniens indique l'atrophie de la membrane nerveuse. La papille est décolorée, 
d'une nuance gris bleu&tre, comme on Tobserve souvent dans la névrite optique descen- 
dante. 

Sujet de 27 ans, sans antécéddent snspect avoué ou reconnu.— Début du mal remon- 
tant à treize mois. Le malade Tattribue à un éclat de capsule : mais rien, ni dans l'état 
de rœil car les milieux et les membranes sont intacts et transparents, ni dans les carac- 
tères de l'altération, n'autorise à l'admettre. L'acuité visuelle est inférieure à — . 

Fig. 2. 

Œdème de la papille et delà région péri-papillaire de la rétine. — La papille est élargie, 
Jaunfttre^ tuméfiée, ce que l'on reconnaît à l'absence de lame criblée et aux inflexions des 
vaisseaux ; ses bords sont couverts par un voile gris qui se fond graduellement dans le ton 
général. Celui-ci est moins vif, moins franc qu'à l'état normal. On voit à c>e signe et aussi 
au peu de netteté des contours des vaisseaux que la rétine tout entière est envahie par 
rinflltralion, mais à un moindre degré que dans la région papiiiaire.'Çà et là quelques suf- 
f usions sanguines médiocrement apparentes. 

Fig. 3. 

Apoplexie de la rétine chez une femme de 69 ans. — La tache Jaune est le siège d'une 
sufTosion sanguine qui entoure la fovea. Cette suffusion, plus sombre au centre, est striée 
sur ses bords. L'Intensité et le peu d'uniformité de sa couleur, sa forme striée, permettent 
de la distinguer d'un état physiologique de la tache Jaune avec lequel elle olTre une cer- 
taine analogie (voy pi. VIT, flg. 1). On remarque sur la surface de la rétine quelques autres 
petits foyers hémorrhagiques de même apparence. 

Accident brusque précédé de nombreux étourdissements et de tendance au sommeil. La 
malade perçoit seulement la lumière d'une bougie promenée dans les régions périphériques 
du champ visuel ; la vision directe est perdue : l'autre œil est sain. 

Fig. 4. 

Même type que dans la figure 2. — Dessiné 50 Jours plus tard. La région papillaire est 
un peu plus nette. On découvre autour de la papille un disque d'atrophie choroîdienne. 
Toutefois l'aspect général de l'image, son ton gris rougeâtre, l'aspect des vaisseaux. Indi- 
quent qu'il existe encore de l'infiltration dans toute l'étendue. 

Fig. 5. 

Apoplexie rétinienne. ~ La région de la macula est envahie par un certain nombre de 
foyers hémorrhagiques dont la couleur foncée, la forme non striée, appartiennent plus 
spécialement à l'apoplexie des couches externes. Mais ce qui frappe le plus l'attention, c'est 
l'aspect d'un vaisseau dont le volume est un peu exagéré sur la figure et qui siège au- 
dessous de la papille (image renversée). A une certaine distance de cette dernière, ce vaisseau 
change de couleur et dégénère en un cordon blanc très-bien marqué et que l'on peut suivre 
Jusque vers l'ora serrata. Au point où le vaisseau s'est rompu se trouve un caillot volumineux 
et dont le centre est sombre et les bords plus clairs. Le peu d'éclat de l'image tout entière, 
sa teinte rouge altérée par du gris, montrent que la rétine a perdu de sa transparence. 



Sujet de 87 ans, peintre en bfttiments^ — a toujours Joui d*ane bonne santë; pat d'antre 
antécédent qu'une fluxion hémorrboldaire périodique, supprimée depuis quelques temps. 
Affaiblissement considérable de 1^ vision, surrenu progresslTement dans l'espace de quel- 
ques mois. Les résultats de l'examen ophthalmoscopique conduisent à examiner le cœur. Il 
est gros : ses battements sont sourds, étendus, mais sans bruits pathologiques; le pouls 
est irrégulier, le malade a des étouffements, des palpitations fréquentes, en un mot, 
un appareil de symptômes qui me paraissent devoir être attribués à une hypertro- 
phie passive ou à une dilatation des gros vaisseaux. Quelques mois plus tard J'appris qu'il 
était mort brusquement d'un accident attribué par le médecin qui lui donnait des soins à 
la rupture d'un anévrysme. 

Fig. 6. 

Apoplexie rétinienne. — La rétine est criblée de foyers hémorrhagiques déjà anciens. 
Certains, par leur forme allongée, paraissent appartenir aux couches internes; d'autres, par 
leur forme arrondie, aux couches externes. La rétine est altérée profondément, elle e^t 
infiltrée, opaline : c'est à peine si l'on reconnaît la papille sous l'aspect d'une surface arrondie, 
d'un ton un peu plus clair que celui du reste de l'image. En cherchant bien, on rencontre 
encore quelques rudiments de valcseaux. 

Vieillard Jouissant d'une santé Irréprochable. La vision est abolie dans cet œil depuis 
quelques années. 
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Figure 1. 

Atrophie papillaire en voie de développement. —Papille d'un gris Jaunâtre uniforme. 
— Atrophie pigmentaire du stroma cborofdien, marquée par le ton clair de l'image, prin- 
cipalement dans la région péri-papillaire. Cette disposition rend plus apparente l'aspect 
chagriné de la surface, qui est dû aux cellules plgmentaires de la couche épithéliale. 

Ëtat de la vision : S = — . Rétrécissement périphérique irrégulier du champ visuel. 

L'angle temporal est à peu près intact ; l'angle nasal et l'angle Jugal sont les plus atteints. 
Sujet de 67 ans. — Aucun accident, aucun trouble nerveux. Début remontant à trois 
mois. Développement insidieux sans autre expression que l'apparition de mouches volan- 
tes noires et un état amblyopique progressif. 

Fig. 2. 

Excavation glaucomateuse prolongée dans le canal vasculalre (Image droite). Papille 
d'une nuance bleue asses foncée ; sa surface est marquée de nombreuses petites stries 
blanches. Fossette centrale allongée, sombre. Atrophie choroldienne péri-papillaire. — 
Foyers hémorrhagiques disséminés dans le champ choroidien. — Les vaisseaux rétiniens 
sont hypérhémiés; ils s'infléchissent au niveau du limbe papillaire pour descendre dans 
Texcavation qui est peu profonde et sur le fond de laquelle Us restent apparents, mais plus 
minces et comme efôlés. On les voit aboutir au canal vasculaire élargi; Tun d'eux disparait 
immédiatement dans ce canal ; un autre se volt en projection tout le long de sa paroi. La 
déviation parallactique et Tophlbalmoscope binoculaire rendent très-apparente la superpo- 
sition des divers plans. 

La vision distincte est limitée à quelques centimètres ; elle est un peu plus étendue dans 

le sens transversal. — Dans cette direction S = — , ayec l'aide d'un verre -f IG. 

Sujet de 69 ans. — Invasion ancienne. Parait avoir eu au début plusieurs accès aigus, 
avec perte à peu près complète de la vision; aujourd'hui, l'œil ne parait pas altéré; la cor- 
née est sensible; la pupille est nette ; l'iris^ contractile, etc. 

Fig. 3. 

Excavation glaucomateuse type. Papille bleuâtre striée de lignes blanches. — Artères 
atrophiées.— Veines hypérhémiées, présentant au niveau du limbe sclérotical la disposition 
en crochets, caractéristique. Au fond de l'excavation se votent des rudiments de vaisseaux 
tout petits^ peu colorés et sans rapport apparent de continuité avec les gros troncs qui pa- 
raissent se terminer au bord de la papille. — AfTectlon ancienne ayant présenté la mar- 
che du glaucome chronique. — Cécité complète. 

Fig. 4. 

Même type que le n** 2, dessiné trois mois plus tard dans le but de reproduire les mo- 
difications que provoquent les épanchements de sang dans le tissu choroidien. La choroïde 
est atrophiée dans une très-grande étendue ; les zones d'atrophie sont indiquées par des 
taches plus claires^ isolées les unes des autres, disposées avec une certaine symétrie au 
pourtour de la papille; à leur niveau se voient distinctement des venœ vortkosœ de 
dllférentes grandeurs. Le nombre des taches de sang a notablement diminué. L'aspect 
de la papille n'a pas changé, ni l'état de la vision, malgré les transformations survenues 



da tM de la cboraide et malgré te dUKreoee d'aipcct si m arq u ée de rimage afhilMteBO- 
•eoplqne, 

ng. 5. 

Gteneoma ciironl^iie emopU^ de atapbyltaie portérieor. PapIDe bleuâtre itriée de 
lignée bteoebeiL Atrophie choroidieone fermant on eerde ineomplet an poortear de te pa- 
pille. Troie fatewan cborokUeDi distincts, Tirtnmlneox, travenent Fcetasle et aeot cnMs 
à angle droit par deux vaisseanx rétiniens. Cest par erreor que, sur te flgnre. Fan d'eux 
pasie ao-derant d'on vaisiean de te rétine. Les Taisseanx rétiaieos semblent naître pew 
la plopsrt sn pourtour de te papille ; sur te papilte même se voit nu tronçon qui parait 
tout à fait isolé. Un autre trsTerse le slapbylôoie, au bord duquel 11 disparait brusquement. 
^ Cécité. — Signes ctessiques du glaucome chronique. 

Fig. 6. 

ExcaTatlon gtencomalenee, aToc apoplexie papllteire ?érifiëe à I*autop$le. ~ Papille bten- 
che cooTcrte en partie psr une extrsTasation sanguine. Artères rétiniennes atrophiée*; 
veines Tolumineuses, terminées en crochet an pourtour de te papille large ; sone d'atro- 
phie choroidlenne péri-papilteire. Pu d'ectuie* «^ Cécité. — Signes classiques du gilau- 
ehroniqne. 
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Figure 1. 

Glaucome chronique. — Excavation complète et peu profonde de la papille. — Dévia- 
tion des yalsaeaux au niveau du limbe sdérotical. La surface papiliaire est en partie re- 
couverte par un paquet de yaricosités qui sont sans continuité apparente avec les vais- 
seaux de la rétine. 

Femme de 45 ans.— Fait remonter le début des accidents à dix ans. Pas d'autre symp- 
tôme que raffaiblissement graduel de la vision : aujourd'hui la cornée est sensible ; la pu- 
pille très-pure, l'iris normal, et l'œil perçoit à peine la lumière d'une lampe de fort calibre. 
Dureté glaucomateuse du globe. 

Fig. 2. 

Glaucome chronique en voie de progrès. —Papille grise décolorée. — Déformation des 
vaisseaux rétiniens. Cinq d'entre eux semblent naître d'un tronc commun situé au-dessous 
du point d'émergence central. D'autres branches, gonflées de sang sur la rétine, pâlissent, 
s'efûlent sur la papille et s'infléchissent ou se recouchent en crochets au niveau de l'exca- 
vation^ qui semble remplie de débris peu transparents. 

Femme de 45 ans— H manifeste = r^ • Diminution considérable et régulière de la vision 

16 

périphérique. ^ — r a^^c l'aide d'un verre sphérlque -|- tt . 

Fig. 3. 

Névrite optique descendante monoculaire. — Papille large, infiltrée, d'une teinte grise. 
Ses bords sont mal délimités, sa surface est remarquablement élevée au-dessus du niveau 
de la rétine; aussi les vaisseaux en ce point décrivent-ils une courbe très-marquée. Ceux-ci 
sont nombreux, volumineux. Comme leur point d'émergence est caché, ils semblent passer 
devant la papille sans en émaner. Leurs contours à ce niveau sont légèrement voUés. Les 
venœ wriicosœ sont apparentes. 

Vision abolie. Débuts datant de quelques mois, marche progressive sans réaction locale. 
— Pas de cause bien déflnie : le sujet a commis d'assez nombreux excès alcooliques. 

Fig. 4. 

Névro-rétinite (1^ phase). Papille élargie, d'une teinte laiteuse uniforme, entourée 
d'une sone d'infiltration dans laquelle ses bords se perdent complètement. La zone d'in- 
filtration est d'un gris opaque au niveau du limbe sclérotIcaL L'opacité diminue à mesure 
que Ton s'éloigne de la papille et que l'on se rapproche des parties saines. Les vaisseaux 
rétiniens sont très-dé veloppés et plus ou moins voilés dans la région pré-papillaire. 

S = .— • Rétrécissement périphérique du champ visuel ; l'angle temporal, contraire- 
ment à la règle, est réduit à 15" environ. - 

Sujet de 32 ans. — Début des accidents, deux mois* Chancre non défini deux ans aupara- 
vant. Pas d'accidents consécutifs. Céphalalgie persistante depuis le début des accidents. Ëtat 
d'hébétude trèa-marqué, sans autre trouble appréciable du côté du système nerveux. 



Fig. 6 et 0. 

Reproduction des types s et 4 paryenus à une période plus avancée du mal, qui en repré- 
sente la seconde phase. L'infiltration paplllaire et péri-papillaire a disparu : la papille est en 
voie d*atropbie régressive ; mais cette forme d'atrophie diffère des autres en ce que la papille 
reste saillante et sans excavation, ce qu'il faut attribuer à une infiltration persistante de 
son tissu et à rintensité du travail hyperplasique. On dirait aussi que la circulation de 
retour est gênée, car les vaisseaux sont presque aussi développés que durant la première 
phase. 
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Figure 1. 

CysUcerque da corps vitré (d*après Liebreich). — L'animal est placé de façon à faire voir 
la vésicule et le col. La vésicule qui parait arrondie bleuâtre est assez transparente pour 
permettre de voir la choroïde sous-Jacente ; le coi et son attache sont plus opaques et par- 
semés de points blanchâtres, diis â des concrétions calcaires. Cette partie est la plus résis- 
tante et par conséquent celle qui doit être saisie de préférence lorsqu'on tente Texlraction . 
Sur la tête de l'animal on distingue deux suçoirs çt l'ouverture buccale. Les petites taches 
grises disséminées sur la vésicule et à son pourtour représentent les opacités partielles du 
corps vitré que Ton a indiquées comme le signe pathognomonique de la présence du cysti- 
cerque,et qui sont le résultat des succions opérées par l'animal. 

Fig. 2. 

Coloboma de la choroïde (d'après Liebreich).— Se traduit par une tache blanche ovale^dont 
le bord supérieur est dirigé vers le nerf optique et dont la partie inférieure s'étend vers les 
procès ciliaires. Sur toute l'étendue de la déhiscence^ la sclérotique est fortement repoussée 
en arrière et le bord de l'ectasie est en grande partie couvert par un limbe foncé de tissu 
choroîdien. Dans le champ de l'ectasie on remarque une ligne courbe bleuâtre qui représente 
le bord d'une ectasie plus profonde, au niveau de laquelle la plupart des vaisseaux se 
recourbent ou paraissent brusquement interrompus. La papille est ovale, et son grand dia- 
mètre horiionlal se distingue par une coloration gris roogeâtre. Les vaisseaux rétiniens 
présentent aussi, en raison de la double ectasie, une direction caractéristique. 

Fig. 3. 

Cysticerque sous-rétinlen (d'après Liebreich). — L'animal qui se révèle par sa vésicule 
siège encore sous la rétine, comme le démontre le passage des vaisseaux rétiniens en avant 
de lui. 

Fig. 4. 

Pigmentation du nerf optique (d'après Liebreich). — Le fond de l'œil est très-fortement 
pigmenté ; la papille parait rougeâtre, et les vaisseaux â leur point d'émergence sont en- 
tourés de masses noires épaisses qui couvrent environ le tiers de la surface de la papille. 
^ Œil myope possédant encore une acuité visuelle satisfaisante . 

Fig. 5. 

Coloboma de la gaine du nerf optique (d'après Liebreich). — La papille est remplacée par 
une tache claire presque ronde, de la couleur habituelle du nerf optique. De cette surface 
émergent de nombreux vaisseaux. Leur disposition au niveau du limbe de la papille In- 
dique que la surface papillaire n'est pas sur le même plan que le reste du fond de l'oBiL 

Fig. 6. 

QEIl sain de vieillard — sujet de 70 ans. Remarquable par l'aspect de la papille. Celle-ci 
présente une excavation physiologique étroite et profonde, qui est de couleur Jaune. La 
couche des fibres a des reflets bleuâtres semblables â ceux que l'on rencontre fréquemment 
dans ratrophie papillaire régressive : le limbe sclérotical est large, un peu déchiqueté ; les 
vaisseaux décrivent des crochets très -marqués au niveau de l'excavation ; la bifurcation su- 
périeure de la veine présente sur la papille une ampliation ampullaire animée de batte- 
ments irès-marquée. Cette dernière disposition n'a pas été rendue par le dessin. Un certain 
nombre de vaisseaux paraissent naître au pourtour de la papille. L'examen le plus attentif 
ne permet de reconnaître aucun signe de glaucome. L'œil armé d'un verre -i- 17 Ut facile- 
ment le n« S de l'échelle; la vision périphérique est Intacte. 
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Figure 1. 

Large déchirure de la ehoroïde, occasionnée par une contusion violente du globe. Dé- 
pôts pigmentaires en masses noires et en grains disséminés au voisinage de la lésion. 
Celle-ci s'est étendue jusqu'à la rétine : on peut en juger par la disposition do quelques 
vaisseaux de cette membrane, li'un d'eux, le plus rapproché de la branche inférieure de 
la veine {image renversée), tout en conservant sa direction normale, devient filiforme à 
partir du niveau de la rupture jusqu'à la papille. L'autre disparait brusquement au 
même point en formant une sorte de crochet, et il n'est plus représenté jusqu'à la pa- 
pille que par de minces filets vasculaires. 

Fig. 2. 

Rétinite leucémique chez un homme de 41 ans, atteint d'un lymphadénome de la fnc«*, 
qui avait débuté sur l'arcade sourcilière. 

Papille normale. Rétine légèrement infiltrée dans la région péri-papillaire. On y re- 
marque plusieurs suffusions sanguines assez étendues, d'une teinte rouge clair et striées 
sur leurs bords ; quelques foyers hémorrhagiques de moindre importance se voient sur 
d'autres points de la rétine. 

La vision ne présente d'autre trouble qu'un scotome central. {Obier vation consignée 
dans les bulletins de la Société de chirurgie de Paris ^ 1877.) 

Fig. 3. 

Staphylome postérieur (M=6D). Choroïdite exsudative, névro-rétinite ascendante ou 
rétro-bubaire. Sujet de 22 ans, entré à l'hôpital pour faire constater sa myopie. Après un 
mois de séjour, et sans raison de santé appréciable, il se déclara dans l'œil gauche une 
rétino-choroldite exsudative caractérisée par une masse jaunâtre entourée d'une bordure 
pigmentaire, siégeant au-dessus de la région maculaire. Quelques jours plus tard, la 
papille était voilée par une infiltration grisâtre qui cachait le point d'émergence des vais- 
seaux et les contours du disque optique. 

Les vaisseaux sont pâles et couverts dans une certaine étendue de leur parcours sur 
la rétine. Un mois plus tard, le fond de l'œil avait l'aspect représenté par la figure. 

Le malade compte difficilement les doigts à 30 centimètres de distance. 

Fig. 4. 

Rétinite hémorrhagique chez un syphilitique (3* récidive). — Les deux épanchements infé- 
rieurs, plus clairs que le troisième, ont la forme striée des suffasions sanguines rétiniennes 
cachectiques, opérées sans doute par diapédèse. Une quinzaine de jours suffisaient pour 
les faire disparaître; mais après un certain temps, il s'en produisait d'autres au même 
endroit ou dans le voisinage. Il y eut ainsi trois poussées pendant les six mois de séjour 
du malade à l'hôpital. La troisième, au contraire, avait les caractères d'un épanchemeni 
par rupture vasculaire : la quantité de sang épanché donnait à l'altération la couleur 



foncée d'un caillot. Ancune modiGcation ni dans la couleur, ni dans i'étendae de la tache 
ne se prodoisit pendant tout le temps do Tobseryation. 

Fig 5. 

Ailération du tissu de la macula. Astigmatisme. — On observe dans la région macu- 
laire une tache bien arrondie, limitée par un bord clair et une mince auréole pigmentée. 
Cette tache a une étendue d'an tiers de la papille environ; elle a une couleur rouge brun 
fçncé. On voit sur sa surface quatre points blancs disposés assez régulièrement et qui 
réfléchissent vivement la lumière. La papille parait un peu anémiée, mais on n'y 
trouve aucun des signes de la névrite ou de l'atrophie. 

Perte absolue do la vision. Accident survenu rapidement à la suite d'an coup de feu à 
la tempe. 

Fig. 6- 

Atrophie grise de la papille avec large exsudation centrale, chez un homme atteint de 
tumeur cérébrale syphilitique {Service de M, Mauriac), 
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Figure 1. 

Persistance de Tartère hyaloldienne oblitérée. — Atrophia choroïdienne péri -papiUairo 
simulant un staphylome postérieur irrégulier. Atrophie disséminée de la choroïde. 

Uypermétrophie 4 D : S^-^r;: 

On constate dans cet oeil : 

lo A la face postérieure du cristallin, une petite tache brillante due à la réflexion de la 
lumière sur la cristalloïde postérieure, au niveau de l'insertion de l'artère hyaloïdienne 
oblitérée ; 

8* Dans le corps vitré, un filament cylindrique rectiligne plein, allant du centre de la 
cristalloïde au centre de la papille ; 

3<> Au fond de rœil, une papille très-grande, décolorée, du centre de laquelle émerge le 
tronc de l'artère hyaloïdienne. 

Au pourtour de la papille, atrophie choroïdienne complète, stimulant un slaphilome 
postérieur au 2« degré. 

Le contour de cette plaque d'atrophie est limité par de larges dépôts pigmentaires. 

Fig. 2. 

Tumeur arrondie saillante, poanrae à sa surface de vaisseaux de nouvelle formation, 
faciles à reconnaître à l'image droite. Cette tumeur siège dans la région maculaire ; elle 
est recouverte par la rétine, décollée dans une certaine étendue. Les signes ophthalmos- 
copiques étaient assez nettement accusés pour reconnaître la présence d'un sarcome d 
la première phase. L'énudéalion permit de confirmer le diagnostic. L'opération fut pra- 
tiquée le 22 mars 1875 ; jusqu'alors il n'y a pas eu de récidive. 

Fig. 3. 

Aspect de la papille chez un blessé^ dont le nnrf optique avait été coupé par un pro- 
jectile dans les régions rétro-bulbaires. La papille optique est remplacée par une large 
surface blanche à reflets bleuâtres, entourée de points pigmentaires. On remarque à sa 
surface quelques rudiments de vaisseaux, une suffusion sanguine et une ligne de pigments 
charbonneux . 

Fig. 4. 

Tubercule de la choroïde. — La papille a des contours qui manquent de netteté : 
Il existe dans son voisinage, ainsi que dans la région maculaire, un léger degré d'infil- 
tration. 

La petite tumeur choroïdienne est située à deux longueurs de papille en dedans du 
nerf optique (image renversée) et au-dessus du diamètre transversal. 

Ses dimensions équivalent environ au tiers de la papille; elle est d'un jaune clair ; 
elle réfléchit vivement la lumière. Ses bords se confondent insensiblement dans le tissu 
choroidien très -fortement pigmonié dans ce point, mais sans migration pathologique de 



eorpaseales pigmentaires, sait cIads l'épaissear de U prodactioo. soit an pourtour, comme 
il arrive dans les aatres altérations cboroïdiennos. Un vaisseaa ritinien côloie soq bord 
supérieur. 
Les yeines rétiniennes sont volamineuies, foncées eo coulear et peu appirentes. Champ 

visuel non altéré, S = - . 

Fig. 5. 

Ruptures multiples de la choroïde dans la région macuiaire. — A une longueur de 
papille, du côté de la macula, on dislingue une première déchirure, sous l'aspect d'une 
raie blanche, à bords nets, formant une courbe dont la concavité est dirigée vers la 
papille. A pou de distance, une seconde rupture affectant la même forme et descendant un 
peu plus bas (image renversée). Enfin une troisième, plus longue que les deux autres et 
formant avec elles un arc concentrique, passe un peu au delà de la macula. 

Coup de bâton sur l'œil. — A l'entrée du malade à l'hôpital, un mois après l'accident, 

15 1 1 

S était égal à — - : 8 jours après S = —. et 15 jours plus tard S = -. 

Fig. 6. 

Rétino^horoïdite palustrée chez un homme de 40 ans, atteint de cacheiie palustre avec 

hypertrophie considérable de la rate sans albuminurie. Il eiiste dans la rétine des 

hémorrhagies veineuses, même striées sur leurs bords et blanchâtres vers leur centre ; 

i 
ttdème péri-papillaire S=-, champ visuel rétréci concentriquement (Service de M. P. Poncet). 
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Planche I. — Choroïde. 



Fio. i. — G. = 150D. 
Congestion de la choroïde. 

(Coupe perpendiculaire.) 

i . — Épithélium noir polygonal, détaché en partie de la membrane anhyete, sous 
l'influence de la congestion. Un léger exsudât le sépare en certains points de la 
choroïde. Il n'y a pas encore cependant d'altérations des cellules pigmentaires 
dont le volume et la coloration sont à l'état normal. 

2. — Membrane anhyste ou limitante interne de la choroïde. 

8. — Vaisseaux. — Tous les vaisseaux sont gorgés de sang depuis les derniers 
capillaires jusqu'aux plus grosses veines, près de Tespace supra- choroïdien. La 
dilatation est surtout considérable pour les veines de la partie moyenne et ex- 
terne, plus facilement dilatables au milieu du tissu lâche choroïdien. Le sang 
lui-même est altéré par le fait de la stase dans ces vaisseaux. Une très-grande 
quantité de globules sanguins sont réduits à l'état de granulations jaunâtres et 
de détritus moléculaires. Toute la lumière du vaisseau est distendue par les 
globules sains et malades compris dans un liquide coagulable que le bichromate 
de potasse a rendu ensuite insoluble dans Tcau, puisqu'il est appréciable sur les 
coupes. 

4. — Débris du tissu conjonctif qui forme la trame de la choroïde. 

5. — Cellules pigmentaires ramifiées. 

6. — Artère. 

7. — Lames externes refoulées et tassées contre la sclérotique. 

Il serait impossible de reconnaître la structure de la choroïde au milieu de ces 
grandes lacunes vasculaires : toutes les cellules endothéliales qui séparent les 
capillaires et les vaisseaux moyens sont atrophiées : les corpuscules pigmen- 
taires sont irrégulièrement placés, et refoulés par les veines voisines. A la partie 
interne, au contraire, le tissu conjonctif est plus abondant et les lames qui le 
composent, plus condensées. IjCs gaînes périvasculaires persistent seules etsem- 
blent constituer toute la structure de la choroïde. 

Figure II. — G = 150 D. 
Œdème choroïdien ayec hémorrhagies anciennes. 

(Portion externe de la choroïde. — Coupe perpendiculaire.) 

1. — Faisceaux de tissu conjonctif formant les différentes lames de la choroïde, 
dissociés par l'exsudation et disposées irrégulièrement. Il n'est plus possible de 
retrouver dans leur structure ni endothélium isolé, ni cellules rameuses pigmen- 
taires. 

2. -«- Les faisceaux principaux sont réunis entre eux par de minces fibrilles con- 
nectives ou élastiques, formant un lacis secondaire rempli par Texsudat. 

S. — Dans cet exsudât existent quelques globules blancs (3) et quelques endothé- 
liums libres. Leur rareté indique bien l'état non inflammatoire de cet œdème. 
Les vaisseaux eux-mêmes étaient atrophiés dans cette choroïde ; la portion exa- 
minée n'en contient pas d'anciens; elle n'en renferme qu'un seul qui, par son 
emplacement, sa direction, sa structure capillaire, est assurément de formation 
nouvelle. 

4. — Masses de pigment sanguin provenant d'anciennes hémorrhagies. 

5. — Sclérotique. 

Cette pièce provient d'une irido-choroîdite ancienne; elle est un type d*atrophie 
de la membrane vasculaire sous l'influence de troubles de la circulation. 
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Planche IL — Choroïde. 



Figure 1. — G. = 150 D. 
Hémorrliagie de la choroïde ayec atrophie. 

(Coupe perpendiculaire.) 

i . — Limitante interne de la choroïde entièrement dépourvue de son épithélium 
polygonal. Cette dénudation des parties atrophiées de la membrane vasculaire est 
une cause de la coloration blanche des plaques atrophiques. La membrane blanche 
hyaline n'est point modifiée dans son épaisseur, ni dans sa structure. 

2. — Les capillaires immédiatement sous-jacents à la limitante interne ont disparu 
en plusieurs points, tandis que quelques-uns sont dilatés et rompus. Le tissu con- 
jonctif des parties les plus internes est atrophié, condensé, par la pression de 
l'hémorrhagie. 

S. — Veines congestionnées. — Les quelqiïes vaisseaux qui ont survécu à l'atro- 
phie sont distendus et n'occupent guère que la partie moyenne. 

4. — Les globules sanguins extra vases n'ont point formé de vastes foyers entre 
ces lames de tissu conjonctif plus dense qu'à l'état normal ; ils sont presque dis- 
posés par série entre les lames constituantes de la choroïde, dont le tassement a 
été régulier comme le prouve la disposition horizontale des cellules pigmen- 
tairos (5). C'est seulement près de l'espace lymphatique supra-choroïdien qu'exis- 
tent de véritables foyers hémorrhagiques en avant de la sclérotique (6). La 
disposition générale de la choroïde est aussi à noter comme diminution et irré- 
gularité de hauteur. La limitante intei'ne est sinueuse parce que l'atrophie et les 
hémorrhagies ont agi irrégulièrement sur la membrane. 

Figure II. — G. = 150 D. 
Hémorrhagie interstitielle de la choroïde. 

(Coupe perpendiculaire.) 

1 . — Membrane anhyste, sinueuse et desquammée en plusieurs points. Pas d'alté- 

tération dans sa structure propre. 
â. — Capillaires dont plusieurs ont disparu sous la membrane anhyste. 

3. — Lames internes de la choroïde dont la structure est complètement modifiée 
par les hémorrhagies sous-jacentes. La direction des fibres connectives est irré- 
gulicre : olles renferment dans leurs mailles des éléments nucléaires un peu plus 
nombreux qu'à l'état normal, enfin les cellules rameuses pigmentaires, placées 
dans toutes les directions, affrontent la limitante anhyste dont elles sont sépa- 
rées à l'état normal par plusieurs épaisseurs d'eudothélium. 

4. — L'hémorrhagie très-abondante s'est produite dans la couche moyenne des 
vaisseaux, car les cellules noires étoilées internes (5) sont tassées non pas direc- 
tement contre la sclérotique, mais contre la partie la plus externe du tissu cho- 
roïdien (6), séparée elle-même de la sclérotique (8) par l'espace lymphatique fi) 
rempli ici de globules sanguins. 

La hauteur de la choroïde vue au môme grossissement que dans la figure pré- 
cédente est trois fois plus élevée grâce à la présence du sang entre les lames de 
la membrane. 
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Planche III. — Choroïde. 



Figure I. — G. = 150 D. 
Œdème. 

(Coupe perpendiculaire.) 

1 . — Épithélium polygonal altéré, dont quelques éléments sont déjà séparés de la 
membrane anhyste et commencent à subir la dégénérescence colloïde (2). Ce 
phénomène est constant dans les pièces de ce genre. Celle-là appartenait à une 
irido-choroîdite au début, la choroïde étant séparée de la rétine par un mince filet 
d'exsudat. 

3. — Membrane anhyste saine. 

4. — Vaisseaux très-dilatés, mais non obturés par les globules sanguins comme 
dans la planche n<> I. Les capillaires sous la limitante ont changé de direction. 

5. — Globules blancs, épars dans toute l'épaisseur de la choroïde, un peu plus 
abondants déjà près des vaisseaux, surtout dans la partie interne. 

6. — Éléments pigmentaires, très-volumineux, hypertrophiés et à noyaux mul- 
tiples, irrégulièrement disposés. 

7. — Fibrilles connectives sur lesquelles existent encore des endothéliums à 
noyaux. 

Toute la structure normale de la choroïde est bouleversée par le liquide inter- 
stitiel qui remplit les espaces entre les vaisseaux. Au lieu de constituer des 
lamelles isolantes pour chaque plan vasculaire, les faisceaux conjonctifs revêtus 
d'endothéliums sont dissociés, brisés et la communication de l'exsudat est abso- 
lument libre et facile dans toute l'épaisseur de la membrane. 

8. — Artères dont la gaîne celluleuse est distendue par un exsudât granuleux. 
Cet exsudât donne à la périphérie du vaisseau un aspect particulier, car il est 
coloré par les réactifs. Quelques globules blancs, dans cette gaîne. 

Figure II. — G. = 350 D. 
Éléments isolés dans l'œdème choroîdieii. 

1 . — Exsudât interstitiel parcouru par les fibrilles connectives : quand celles-ci 
sont coupées perpendiculairement elles apparaissent comme un fin pointillé dans 
l'exsudat et réfractent fortement la lumière. 

2. — Globules purulents avec quelques globules sanguins voisins. Ces éléments 
nouveaux contiennent quelquefois plusieurs noyaux. 

3. — Cellules rameuses pigmentées coupées sous différents angles, endothéliums 
en voie de prolifération nucléaire. 

4. -^ Cellules pigmentaires vues de face : noyaux multiples. 

5. — Cette portion de la choroïde a été prise dans les couches les plus externes, 
c'est-à-dire dans celles parcourues par les nerfs ciliaires où existent des cellules 
sympathiques ganglionnaires. 

La forme de ces éléments, leur noyau net, entouré de protoplasma granuleux, 
toujours unique, nous les font considérer comme des éléments nerveux séparés 
de la fibre nerveuse par la préparation môme. 
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Planche IV. — Choroïde. 



Figure I. — G. = 150D. 
Œdème pnrnlent. 

( Coupe perpendiculaire.) 

1 . — Limitante anhyste, privée de son épithélium ; la séparation d'avec la rétine 
était complète. 

2. — Capillaires dilatés. 

8. — Petites veines dont le diamètre est aussi exagéré. Leurs parois ne sont pas 
épaissies, ni en voie de prolifération. Ce sont, du reste, les se.uls vaisseaux ren- 
contrés dans celte portion de choroïde, où la purulence était de date ancienne. 

4. — Mais, autour de ces veines persistantes, existent dans la région la plus 
interne, des amas de globules blancs, qu'on rencontre, il est vrai, aussi plus en 
dehors, ne formant plus alors de foyer périvasculaire. 

Ces globules blancs et le liquide exsudatif transparent, finement granuleux, 
dans lequel ils sont contenus, ont complètement dissocié les lamelles de la cho- 
roïde, réduite à un tissu à larges mailles. 

5. — Fibrilles connectives dissociées, recouvertes encore de leur endothélium en 
quelques points. 

6. — Globules sanguins épanchés en assez grande quantité dans l'exsudat avec les 
globules blancs. 

7. — Vaisseaux de nouvelle formation dans la couche moyenne qui no contient 
pas normalement de capillaires. 

Cette choroïde purulente, dont l'épaisseur est considérablement augmentée, ne 
laisse plus reconnattre à ce grossissement de cellules rameuses pigmentaires. 

Figure II. — G. = 350 D. 
Même lésion. 

1. — Faisceaux de tissu conjonctif formant les mailles de la choroïde dans l'œdème 
purulent. Tous les éléments paraissent tassés dans les faisceaux et adhérents à 
ces travées. 

2. — Ce sont d'abord de gros éléments cellulaires à noyau le plus souvent unique, 
mais à protoplasma abondant, dégénéré, colloïde. Dans plusieurs points mêmes, 
réiement a perdu son noyau et devient complètement colloïde. Ces éléments 
peuvent provenir des globules blancs du sang, mais sur certains faisceaux (le 
vertical de celte figure) la prolifération endothéliale est très-évidente. 

3. — Quelques éléments globuleux sont chargés de pigment. Mais à ce grossisse- 
sement, on retrouve surtout dans les travées principales, entre les fibrilles, des 
cellules rameuses, pigmentées, enroulées, comme un endothélium ordinaire 
qu'elles constituent en réalité. 

4. — Entre les grosses travées existent de minces fibrilles coupées plus ou moins 
normalement, formant point à la section perpendiculaire, et baignées par l'ex- 
sudat. La fibrine coagulée donne des fibrilles à peu près de môme volume, mais 
moins longues, moins régulières et plus contournées, se divisant dichotomi* 
quement. 
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Planche V. — Choroïde. 



Figure I. — G. = 150 D. 
Choroîdite poralente (par diapédèse). 

(Coupe perpendiculaire.) 

1. — Épithélium polygonal sain. TiOS capillaires sont rares sous la membrane 
hyaline. 

2. — Vaisseaux moyens contenant une assez grande quantité de globules blancs. 

3. — Amas de globules blancs, rassemblés surtout à la partie antérieure de la 
choroïde, autour des vaisseaux. La partie inférieure de la choroïde, où se trouvent 
les plus gros vaisseaux, contient moins de globules blancs. La diapédèse est 
moins facile pour les tuniques les plus épaisses : d'autre part, l'abondance des 
globules blancs finit par altérer et faire disparaître quelques capillaires. Toutes 
causes amenant la plus grande affluence de pus à la partie périphérique des 
veines de moyen calibre. C'est aussi à la lame endothéliale antérieure qu'abou- 
tissent les gaines vasculaires postérieures, et par conséquent les globules blancs. 
Sous l'influence de cette suppuration, les lamelles de la choroïde ont perdu leur 
disposition normale et leur structure dans les régions antérieures. 

4. — Artère de gros calibre, la diapédèse est peu abondante à sa circonférence. 

5. — Lames externes avec leurs corpuscules noirs tassés près de la sclérotique. 
L'endothélium non pigmenté des faisceaux conjonctifs n'est pas en voie de pro- 
lifération. Quelques globules blancs existent entre les couches de la choroïde. 

6. — Espace lymphatique contenant peu de pus. 
1. — Sclérotique. 

Figure II. — G. = 150 D. 
Choroîdite purulente chronique (suite d'opération de cataracte). 

(Coupe perpendiculaire.) 

1'. — Épithélium polygonal irrégulier, hypertrophié en certains endroits. 

2* — Globules purulents déjà altérés : le noyau n'est plus distinct, l'élément est 
de même réfringence paHout, son volume est moindre qu'à l'état normal. Ces 
globules purulents sont répandus en quantité égale dans toutes les couches de 
la choroïde. 

3. — Fibrilles de tissu conjonctif. — Elles sont très^ra'res et constituent tout ce 
qui reste de la structure de la choroïde ; capillaires internes, vaisseaux de cali- 
bre moyen et gros, lames stratifiées de la choroïde : tout a disparu. 

4. — Les masses noires qui persistent au milieu de la suppuration ne sont pas 
toujours des cellules rameuses normales, mais le plus souvent des amas de 
granulations pigmentaires sans structure, réunies en foyers après destruction 
de l'élément cellulaire qui les renfermait. 

L'espace lymphatique supra-choroïdien* a disparu. En résumé, cette choroïde 
remplie de globules purulents est cependant atrophiée : de hauteur moindre, elle 
a perdu tous ses éléments particuliers. 

5. — Sclérotique. 
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Planche VI. — Choroïde. 



FiGURB I. - G. = 150 D. 
Ghoroîdite pnmlente (par prolifération endothéliale]. 

(Coupe perpendiculaire.) 

• 

1. — Limitante anhyste, sinueuse dans sa disposition, mais d'épaisseur normale, 
recouverte encore en certains points de quelques cellules épithéliales. 

2. — Dans toute cette choroïde il reste à peine quelques capillaires et encore sont- 
ils oblitérés en partie par des globules blancs. Autour de ces vaisseaux la dia- 
pédèse a eu lieu vers la région la plus interne. 

3. — La disposition concentrique des fibrilles, en quelques points, indique d'an- 
ciens vaisseaux détruits. 

4. — Le fait remarquable dans cette choroïdite purulente, c'est la multiplication 
nucléaire de l'endothélium. Dans toute l'épaisseur, les fibrilles de tissu conjonctif, 
isolées d'abord par un exsudât incolore et dissociées, offrent sur leur côté une 
série de petits noyaux en voie de prolifération. Ce processus qui aboutit en 
résumé à la purulence de la choroïde, parce que les noyaux deviennent peu à peu 
libres et tombent isolés, est très-distinct de la diapédèse figurée à la planche V. 
La diapédèse se retrouve cependant dans la région interne de cette choroïde. 

5. — Les éléments pigmentés sont devenus très-rares : c'est qu'en subissant une 
prolifération active, le noyau fait épancher le proloplasma de l'élément^ le pig- 
ment s'échappe, et le reliquat de cette cellule noire ne diffère plus de la proli- 
fération des éléments endothéliaux incolores. 

Figure IL - G. = 150 D. 

Plaque atrophiqne de la choroïde. 

(Coupe perpendiculaire.) 

1. — Epithélium polygonal altéré : absent en plusieurs points — réduit ici à 
l'état de petits éléments nucléaires, sans protoplasma pigmenté, formant ailleurs 
des amas irréguliers chargés de matière mélanique. 

2. — Liséré anhyste, sous lequel n'existent plus les capillaires. 

S. — Corpuscules pigmentaires et trame de la choroïde complètement atrophiés; 
les différentes lames de la membrane sont tassées les unes contre les autres. 

4. — Vaisseaux très-rares et comprimés dans le tissu conjonctif épaissi. 

5. — Dernières couches de la choroïde, où les cellules rameuses pigmentées sont 
bien plus nombreuses et plus rapprochées qu'à l'état normal. L'espace lympha- 
tique n'existe plus. 

Cette plaque atrophique montre la choroïde ayant perdu les 3/4 de son épais- 
seur normale, sans vascularisation et réduite à l'état de tissu conjonctif con- 
densé. 
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1 . CHOROIDITE PURULENTE ( Prolifération endolheha 
2. PLAQUE BLANCHE A-raOPHIQUE DELA CHOROÏDE 
G.Masson Editeur, Paris. 



Planche VIL — Choroïde. 



Figure I. — G. = 150D. 
Atrophie et sclérose de la choroïde. 

(Coupe perpendiculaire.) 

1. ~ Epithélium polygonal bien conservé. 

2. — Veines de calibre moyen, fortement atrophiées. Les capillaires ont complè- 
tement disparu. 

3. — Gros vaisseau dont la lumière conservée est remplie de globules sanguins. 
Un des vaisseaux artériels, au centre de la figure, possède des parois tellement 
scléreuses que son calibre est presque oblitéré. 

Cette sclérose de Tartère doit être attribuée à la lésion générale de Toail, 
atteint de glaucome. Ce n'est pas la dégénérescence colloïde des tuniques arté- 
rielles, c'est leur hypertrophie connective. 

4. — La trame de la choroïde n'est plus qu'un tissu cellulaire très-dense. Quel- 
ques éléments cellulaires jeunes sont encore visibles près des vaisseaux. 

5. — Les cellules pigmentées rameuses forment des amas où les éléments sont 
encore reconnaissables , malgré les granulations mélaniques libres qui les 
entourent. Le canal lymphatique presclérotical a disparu. La choroïde a perdu 
les 4/5 de sa hauteur normale. 

6. — Sclérotique. 

Figure II. — G. = 150 D. 
Excroissances verruquenses de la choroïde. 

(Préparation plate.) 

Ces préparations doivent être faites en chassant au pinceau, par la face ex- 
terne, toute la portion de la choroïde située en arrière de la membrane hyaline. 

1. — Limitante anhyste de la choroïde revêtue en partie de son epithélium 
pigmentaire : mais, de nombreuses lacunes (^2) existent et l'épithélium restant 
est lui-môme altéré, sou noyau est peu visible, il n'est plus régulièrement 
polygonal et se colore mal par les réactifs. 

3. — La choroïde est hérissée, sur sa limitante interne, d'excroissances verru- 
queuses parfaitement appréciables à Tœil nu, mesurant quelquefois en largeur 
et en hauteur 2 millimètres. 

Ces saillies, semblables à de petites verrues, se colorent plus fortement en 
rouge que le reste de la préparation, elles ont au microscope un relief considé- 
rable, et sont encore revêtues d 'epithélium polygonal. Celui-ci n'est guère plus 
altéré en certains points que sur les parties non verruqueuses. 

Ces petites verrues se rencontrent dans les cas d'irido-choroïdite chronique; 
elles ne sont pas spéciales aux vieillards, et peuvent occuper toutes les régions 
de l'œil. Elles se montrent cependant le plus souvent aux environs de la papille; 
mais elles envahissent quelquefois toute la choroïde jusqu'à la zone ciliaire. 
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Planche VIII. — Choroïde. 



FiGURB I. — G. = 150D. 
Excroissances Terrnqaenses. 

(Coupe perpendiculaire.) 

i. — Membrane hyaline de la choroïde parfaitement visible sur cette coupe; en 

dessus d'elle se trouvent les petites verrues, représentées à plat dans la 

planche VIL 
2. — Epithélium choroïdien altéré : quelques éléments sont hypertrophiés, mais 

toujours pigmentés, d'autres sont colorés tout à fait en rose par le carmin. 
S, — Section d'une saillie verruqueuse dont nous examinerons la structure à un 

plus fort grossissement. Constatons ici que toute la périphérie est recouverte 

d*épithélium (4) au même degré d'altération que celui reposant sur la limitante. 
5. — Tissu conjonctif de la choroïde atrophié et condensé. On retrouve cependant 

en dessous de la limitante interne, de nombreux capillaires (6) ainsi que des 

veines de moyen calibre (7). 
8. — Le tissu de la portion la plus externe est tassé, et la choroïde d'une façon 

générale est atrophiée. 

FiouRB II. — G. = 850 D. 
Excroissances vermqueuses phosphatiques sur la choroïde. 

^Coupe perpendiculaire à travers ces concrétions.) 

1. — La structure intime de ces excroissances, est finement granuleuse; elles 
sont formées par des couches concentriques et partant en éventail d'un point 
central situé vers la limitante. 

2. — Granulations minérales plus grosses et centrales : cette masse interne ne 
se dissout que difficilement par l'acide azotique chaud, elle donne toutes les 
réactions chimiques du phosphate de chaux. Sur cette coupe l'intégrité de la 
limitante interne est loin d'être aussi manifeste que dans la figure I : en tout 
cas les capillaires sont au-dessous de la lésion et restent eux-mêmes isolés 
de la verrue; ce n'est pas dans leur paroi que commence la concrétion phos- 
phatique. 

S. — Epithélium choroïdien formant revêtement des concrétions. Il a conservé 
en plusieurs points sa forme polygonale. Ailleurs, à la base, le pigment forme 
ane masse cellulaire sans structure appréciable. 

4. — Eléments altérés et passant à la dégénérescence colloïde. 

5. — Section d'une excroissance dont le pédicule est en dehors de la coupe. 
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EXCROISSANCES PHOSPHATIQUESDE LA CHOROÏDE 



Planche IX. — Choroïde. 



Figure 1. — G. = 850D. 
Excroissances yerrn^eiises phosphatiques. 

(Coupe perpendiculaire^ 

1 . —. Epithéiium choroïdien, très-altéré : le protoplasma des cléments est hyper- 
trophié, mais la limitante interne est saine. 

2. — Trois concrétions phosphatiques dont la formation isolée est indiquée par le 
revêtement épithélial. 

3.. — Cet epithéiium qui suit révolution de la verrue, subit en plusieurs endroits 
la dégénérescence colloïde. Il est singulier que cet epithéiium- conserve même 
aussi souvent sa forme normale quand on songe que placé sur ces végétalions 
il se trouve par cela même isolé de toute circulation. 

4. — Cette choroïde était, en outre, séparée de la rétine : la coloration rose placée 
en avant de cette membrane, indique un exsudât amorphe, mais coloré par le 
carmin. C'est dans cet exsudât que nous rencontrons des concrétions pigmen- 
taires (4), reliquats d'anciennes hémorrhagies, mais n'ayant aucune relation de 
cause à effet avec nos végétations phosphatiques. 

5. — Eléments ayant subi la dégénérescence colloïde. 

6. — Choroïde tout à fait atrophiée, scléreuse, sans aucun capillaire, ni vais- 
seau. La première zone contient peu d'éléments pigmentés. 

7. — Toute la partie postérieure est constituée par les endothéliums pigmentaires 
pressés contre la sclérotique. 

Figure II. — G. = 350 D. 
Limitante interne yub à plat. 

1 • — La limitante interne débarrassée des couches externes de la choroïde et de 
son epithéiium, apparaît sous la forme d'un feutrage à fibrilles très-minces et 
irrégulièrement entrecroisées. 

2* — Sur cette limitante interne garnie d'inscrustations, il était aisé de recon 
nattre un grand nombre de ces noyaux u forme si caractéristique des endothé- 
liums en voie de prolifération. Leur disposition répond bien à la présence 
d'endothélium dont les bords et le protoplasma ont disparu, mais dont les 
noyaux persistent. Ils paraissent situés en arrière, c'est-à-dire entre les capil- 
laires et la limitante interne. 

3. — Deux petites verrues phosphatiques incrustées dans la limitante interne 
dont elles repoussent excentriquement les fibrilles. Elles paraissent naître au 
dépend de cette limitante et venir de la profondeur de la membrane, de sa face 
externe. 

• 

Figure III. — G. — 350D. 
Limitante interne vne à plat. 

1 . — Autre portion de la limitante interne prise sur la même choroïde. 

â. — Fibres connectives refoulées concentriquement par les concrétions phospha- 
tiques. 

3. — Concrétions verruqueuses formant des petites saillies isolées. 

La présence de chacun de ces petits mamelons ramène à l'idée des noyaux 
d'endothéliums constatés dans la figure précédente. 



4, — Limitante interne oreueée en forme de cratère par des végétaiious qui sont 
tombées pendant la préparation. Le fond de cette ouverture, faite comme à 
remporte-pièce, présente encore une membrane sous-jacente incrustée de grains 
phosphatiques. 

Figure IV. ^ 0. = 350 D. 
Gellnles pigmentaires d*ane choroïde à végétations phosphatiques. 

1. — Cellules pigmentaires rameuses normales, appliquées comme les endo- 
théJiums, sur les fibrilles couneetives (2) et formant ainsi une des lames de la 
choroïde. I^es imprégnations d'argent montrent entre ces cellnles pigmentaires, 
des endothéliums à bords sinueux qui complètent la continuité du revêtement. 

3. — Cellule pigmentaire devenue complètement incolore, mais garnie de con- 
crétions granuleuses phosphatiques, qui ont remplacé le pigment. Plusieurs de 
ces dernières cellules altérées^ ne contiennent plus de noyan; ei si elles en 
renferment un, il ne se colore plus par le carmin. 
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EXCROISSANCES VERRUQOEUSES . 



Planche X. — Choroïde. 



Figure I. — G. = 80 D. 
OBSifications de rœil. 

{Coupe d'un moignon oculaire ossiflô.) 

Cette coupe, reproduite à un faible grossissement, représente la disposition la 
plus fréquente des ossifications de Toeil dans les atrophies consécutives au 
décollement de la rétine, dont nous avons décrit ailleurs les 3 degrés prin- 
cipaux ^. Ici la membrane nerveuse est refoulée au centre et les ossifications ont 
lieu en dehors d'elle. Quelque soit du reste le siège de l'ossification dont nous 
retrouverons d'autres exemples, le processus histologique est le môme, et dans 
l'œil comme dans les autres tissus, partout où il existe du tissu conjonctif, les 
formations osseuses vraies peuvent se produire, 
i . — Corps vitré, passé à Tétat de tissu fibreux, fascicule, vivement coloré par le 
carmin, allant se confondre au pôle postérieur de Toeil avec le nerf optique. 

2. — En suivant le contour qui sépare le corps vitré de la rétine, il est possible 
de reconnaître en plusieurs points et de chaque côté un très-mince filet anhyste, 
plissé, très-refringent. Ce sont les débris de la hyaloîde qui persistent pendant 
très-longtemps, comme toutes les membranes anhystes de Fœil, et forment des 
points do repère précieux pour limiter les parties. 

3. — Tissu de la rétine réduit à sa partie névroglique ou cellulaire. Il se colore 
néanmoins d'une façon spéciale, et reste jaune avec le picrocarminate, tandis 
que le corps vitré et le tissu conjonctif sont roses. 

4. —Tissu conjonctif de formation nouvelle^ né au dépend de l'exsudat qui s'est 
fait en avant de la choroïde. On peut suivre les différents états de ce tissu con- 
jontif, d'abord à la périphérie de la choroïde (4) à la face externe de la rétine, 
et enfin, au milieu môme de l'ossification. 

5. — Coque osseuse constituant la majeure partie de ce moignon oculaire. Les 
deux plaques osseuses de cette coupe sont régulièrement constituées. Les cou- 
ches minérales sont concentriquement disposées autour des vaisseaux, véritables 
canalicules de H avers. 

6. — Entre les parties minérales existent des lacunes de tissu conjonctif, conte- 
nant de la graisse, des vaisseaux, et des cléments cellulaires jeunes. 

1. — Choroïde dont la partie la plus interne porte encore sa limitante interne. 
Elle est toutefois atrophiée , contient peu de vaisseaux , et se trouve môme 
séparée en un point (8) de la sclérotique. 

8. — Hémorrhagie décollant la choroïde de la sclérotique. 

9. — Sclérotique considérablement épaissie. La coque oculaire diminuant de 
volume dans ces petits moignons, la sclérotique revient sur elle-même et aug- 
mente beaucoup d'épaisseur. 

10. — Espace de la gaîne de nerf optique. 

11. — Nerf optique, atrophié, et réduit à une bande de tissu conjonctif, ce que 
prouverait sa seule coloration rosée. Les éléments nerveux restant verdâtreo ou 
jaunes par le picrocarminate. 



* Mémoires de la Société de biologie, 1873. 



FicuRE II. — G. = 350 D. 
Ossification prô-choroîdienne. 

(Coupe ' perpendiculaire.) 

1. — Limitante interne de la choroïde, sinueuse, irrégulière et fortement hyper- 
trophiée ; sa structure fibrillaire est très-nettement appréciable. 

2. — Végétation calcaire, appliquée sur la choroïde, à côté d'une accumulation 
anormale de cellules épithéiiales fortement pigmentées {voir planches VII, VIII 
et IX). 

3. — Tissu fibreux, formé aux dépens d'un exsudât ante-choroïdien ; le tissu est 
composé de minces fibrilles au milieu desquelles la coupe montre des éléments 
fusiformes assez régulièrement disposés et ne contenant le plus souvent qu'un 
noyau. 

4. — Tissu osseux bien formé, dont les stratifications minérales sont régulières, 
et les corpuscules (5) parfaitement développés. En un point (5') de la limite du 
tissu osseux et du tissu fibreux, on voit celui-ci formant un cône où les élé- 
ments cellulaires subissent peu a peu la métamorphose en corpuscules osseux. 

6. — Autre centre d'ossification, petite portion du tissu conjonctif contenant 

2 vaisseaux et des élé&ients cellulaires, médullocèlea. 
1. — Bande de tissu conjonctif plus dense, limitant la formation osseuse. 

8. — Hémorrhagie interstitielle dans la choroïde. 

9. — Vaisseaux à parois épaisses, scléreuses. Quelques vaisseaux sont le siège 
à leur périphérie d'une prolifération assez active dans le tissu cellulaire voisin. 

iO. — Eléments pigmentaires irrégulièrement disposés, tassés, soit par la sclé- 
rose générale, soit par les hémorrhagies, et les proliférations de certains points 
de la choroïde. 
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Planche XI. — Ghoroide. 



Figure I. — G. = 150D. 
Ossification de l'œil. — Ossification intra-choroîdienne. 

Cette portion ossifiée a été dessinée au-dessous de la limitante interne de la 
choroïde : elle appartient donc à la trame même de celte membrane. 

1 . — Couches osseuses disposées concentriquement aux vaisseaux. 

2. — Corpuscules osseux, très-bien développés. 

3. — Vaisseaux de la choroïde entourés de tissu conjonctif, à parois épaissies. 
L'ossification ne débute pas au voisinage immédiat du vaisseau; elle n'atteint 
ses parois qu'en dernier lieu. 

4. — Lacune au milieu de Tossifioation. C'est le tissu môme de la choroïde envahi 
progressivement par le dépôt minéral. 

5. — Masses pigmentaires, formées par la réunion du pigment échappé des élé- 
ments cellulaires détruits. Quelques éléments persistent néanmoins au milieu de 
ces plaques noires. 

L'ossification se fait donc ici aux dépens, non plus d'un exsudât ante- 
choroïdien, deveou d'abord fibreux, puis osseux, mais bien aux dépens du 
tissu môme de la choroïde. Le fait le plus remarquable est l'absence de tout 
phénomène franchement inflammatoire dans cette ossification. Au milieu de la 
lacune centrale et fibreuse de cette figure, il n'existe plus de prolifération nu- 
cléaire. Le tissu choroïdien a subi au contraire un véritable épaississement, et 
les éléments endothéliaux, ainsi que les globules blancs qu'il contient normale- 
ment, sont difficiles à retrouver. 

A part la présence d'éléments pigmentés, l'ossification intra-choroïdienne 
est a peu près semblable aux ossifications dans les exsudats ante-choroïdiens : 
seulement dans ce dernier cas, il doit y avoir formation antérieure de tissu 
fibreux et de vaisseaux dans Texsudat. Les lacunes contiennent aussi plus de 
vésicules graisseuses. 

FiGURB II. — G.=850D. 
Lacune dans une ossification ante-choroîdienne. 

1 . — Lamelles stratifiées osseuses. 

2. — Corpuscules. 

3. — Tissu conjonctif composé de très-minces fibrilles, entre lesquelles sont 
épars (4) des éléments cellulaires devenant plus tard des corpuscules osseux. 

5. — Petite artère de nouvelle formation, avec ses fibres musculaires, disposées 
autour de la paroi interne. 

6. — Larges cellules graisseuses contenant des matières graisseuses cristallisées 
en aiguille, et disposées en gouttelettes (action cadavérique). 

7. — Globules sanguins, formant hémorrhagie en plusieurs points. 

8. — Vaisseau à mince paroi, distendu par le sang. 

Cette préparation répond aux lacunes graisseuses, représentées dans la plan- 
che X, figure I, n® 6. La grande quantité de matière graisseuse provient donc 
de l'exsudat. Il n'est pas étonnant que ces substances graisseuses n'existent 
pas dans l'ossification intra-choroïdienne où les lacunes intra-osseuses sont 
plutôt fibreuses, et l'exsudation nulle; l'ossification étant un processus ultime 
de sclérose, mais peu inflammatoire. 
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Planche XII. — Choroïde. 



Figure I. — G. = 150D. 
Tnbercnle de la choroïde. 

(Pièce proveDant d'un jeune soldat mort de granulie généralisée.) 

1. — Epithéliuxn choroïdien normal, sauf en un point où il est tombé de la limi« 
lante interne. 

2. — Limitante interne saine. 

3. — Éléments encore distincts; prolifération avec cellules saines à la périphérie, 
mais avec tendance rapide à la réduction granuleuse au centre. 

4. — Foyers caséeux, amorphes. Ils se colorent plus vivement en rouge par le 
. picro-carminate que les autres cellules, dont le noyau seul est teinté par le 

carmin. 

5. — Masses pigmentaires; reliquat d'un certain nombre de cellules rameuses 
pigmentées, dont la majorité est refoulée en dehors. Cette partie de la choroïde 
forme un véritable tubercule à sa dernière phase d'évolution. La choroïde a 
perdu toute structure, et il n'y reste qu'un seul de ses vaisseaux. Ceux-ci ne sont 
pas très-rares dans ces tubercules choroïdiens, et il nous a été possible de les 
injecter au milieu des tubercules les plus avancés : ils sont souvent remplis 
par un exsudât granuleux, amorphe. 

Ce tubercule très-bien développé, devait être cependant peu apparent, sinon 
à son sommet dépourvu d'épithélium. Il en est ainsi le plus souvent; quand 
quelques-uns parviennent à être visibles à l'ophthalmoscope sous la rétine, le 
plus grand nombre reste caché derrière l'épithélium polygonal. 

A la base des tubercules visibles, cet épithélium polygonal s'amasse et forme 
alors un relief noir irrégulier qui les rend encore plus apparents. La structure du 
tubercule choroïdien ne diffère pas de celle des autres tubercules en général. 

Figure II. -- G. = 150 D. 

Choroîdite tuberculeuse. 

(Pièce provenant du mémo sujet.) 

1. — Epithélium choroïdien polygonal sain. 
8. — Limitante interne. 

3. — Vaisseaux non obturés, mais dont le nombre diminue en se rapprochant des 
endroits caséeux. 

4. — Eléments nouveaux dont la multiplication et la fonte granuleuse donnent 
liou au tubercule. 

5. — Partie casôeuse amorphe. 

6. — Espace lymphatique. 

7. — Sclérotique. 

Il est aisé de suivre dans cette choroïde toutes les phases de la granulation 
tuberculeuse depuis la première prolifération périvasculaire jusqu'à la fonte 
granuleuse en îlot. Mais cet état de la choroïde ne se borne pas à un point, 
celui du tubercule saillant; toute la membrane était en voie de prolifération, à 
différents degrés : ici des tubercules formés, là une simple inflammation proli- 
férative dont il eut été impossible de connaître la nature sans examen des 
parties voisines. La trame de la choroïde était distendue depuis le N. 0. jus* 
qu'aux procès, par ces éléments nouveaux. Le nom de choroîdite tuberculeuse 
est donc mieux appliqué à cette diathèse que celui de tubercules, qui n'exprime 
qu'une localisation ultime du mal, et non la lésion générale de la choroïde. 

Nous n'avons jamais rencontré de tubercule vrai de la rétine, bien qu'ils 
aient été décrits dans ces derniers temps. 
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Planche XIII. — Choroïde. 



Figure I. 
Sarcomes (§ I, II, III). 

(Coupe aniéro-postérieure et horizontale d'un œil atteint de sarcome mélanique, avec décol- 
lement de la rétine, en champignon.) 

1 . — Masse de sarcome choroïdien. 

2. — Exsudât choroïdien qui refoule la rétine au centre. 

3. — Rétine décollée et ratatinée derrière le cristallin où elle forme une masse 
(4) soit directement appliquée contre le cristallin, soit séparée de la capsule par 
un exsudât (décollement antérieur du corps vitré). 

5. — Cristallin. 

6. — Nerf optique. 

7. — Sclérotique. 

8. — Corps vitré atrophié ou organisé entre les plis de la rétine. Le sarcome 
produit, en dernière analyse, sur l'œil le même phénomène qu'un corps étranger 
il peut tout d'abord et pendant assez longtemps ne produire aucune réaction 
dans les milieux ni dans les membranes; mais sous l'influence d'un processus 
inflammatoire peu apparent, la rétine est soulevée par un exsudât à couche 
très-mince : le décollement est créé et ne s'arrêtera qu'avec l'atrophie complète 
du globe s'il est abandonné à lui-môme. 

Figure II. 
(Coupe perpendiculaire à Taxe antero-postérieur, verticale, médiane.) 

1. — Sarcome englobé au milieu de l'exsudat choroïdien. 

2. — Sclérotique. 

3. — Choroïde. 

4 . — Exsudât ante-choroïdien. 

5. — Rétine décollée. 

6. — Corps vitré, atrophié ou organisé dans les plis rétiniens. 

Figure III. 
(Coupe antero-postérieure d'un gros œil ectatique sarcomateux.) 

i. — Sarcome mélanique remplissant toute la cavité, ayant détruit rétine et 
corps vitré. 

2. — Prolongement du sarcome choroïdien au delà et à travers une ouverture 
de la sclérotique. 

3. — Sclérotique. 

4. — Cristallin. 

Figure IV. — G. = 50 D. 
Sarcome choroidien, celliiles à prolongement, et à petits noyanz brillants. 

(Coupe d*un sarcome choroïdien avec décollement de la rétine, dégénérescence de la 
choroïde et du corps vitré. Propagation dans la gaîne vaginale du N. 0.) 

1 . -* Cellules du sarcome disposées concentriquement aux lacunes vasculaires (2) . 
3. — Autour des vaisseaux, dépourvus de gaîne propre, existe une grande quan- 



titô d'éléments mélaniques formaut des zones concentriques comme les autres 
éléments du sarcome. 

4. — Exsudât cboroïdien, cause du décollement de la rétine, envahi par le 
sarcome sur le côté droit de la figure, compris entre la choroïde (7) et la rétine (6). 

5. — Débris des bâtonnets et des cônes, vésicules colloïdes, amas de pigment 
provenant des cellules épithéliales de la choroïde. 

6. — Rétine fibreuse, mélanique. Les grains y sont très-nombreux et bien 
formés. 

'?• — Choroïde sarcomateuse. 

8. — Sclérotique. 

9. — Portion de sarcome formé dans la gaîne vaginale, au voisinage des vais- 
seaux de la sclérotique qui forment anastomose avec ceux de la papille» 

10. — Nerf optique. 

Figure V. — G. = 850 D. 
Éléments dissociés dn sarcome précédent. 

i . — L'aspect de ce sarcome choroïdien est celui d'une mosaïque à losanges, 
dont le point central serait occupé par un petit noyau réfractant fortement la 
lumière. Les limites des petits losanges sont en plusieurs parties à peine visi- 
bles, les nucléoles au contraire ressortent vigoureusement et restent incolores 
dans la teinte générale rosée. 

2. S. 4. 5. 6. 7. — Divers éléments du sarcome, dissociés et montrant de longs 
prolongements ramifiés. Dans une coupe, la partie centrale et le noyau restent 
seuls visibles à cause de l'intrication des éléments ; la tumeuF alors prend un 
aspect granuleux, tout à fait caractéristique de ce genre de sarcome, dont la 
base est cependant un élément cellulaire à longs prolongements 
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Planche XIV. — Choroïde. 



Figure I. — G.=350D. 
Sarcome alvéolaire de la choroïde. 

1. — Les éléments qui constituent ce sarcome sont des larges cellules, à gros 
noyau, du volume d'un endothélium; tellement serrées les unes contre les autres 
qu'elles prennent çà et là l'aspect d'éléments polygonaux, comme l'épithélium 
même de la peau. 

Ce sarcome ne contenait pas de ces longs éléments à noyaux multiples, à 
protoplasma abondant, caractéristique de l'encéphaloïde. 

2. — Débris de la trame de la choroïde, constituant de véritables alvéoles dans 
lesquelles sont contenues les cellules du sarcome. Il est bien difficile de ne pas 
voir dans cette tumeur une prolifération de l'endothélium qui forme le revête- 
ment de différentes lames de la choroïde. Cette tumeur avait Taspect des sarcomes 
décrits sous le nom de sarcome blanc. 

3* — Amas de pigment, provenant des cellules pigmentaires de Tintérieur de la 
choroïde. 

Malgré les dispositions alvéolaires de cette tumeur, elle ne peut être rangée 
parmi les carcinomes encéphaloïdes; les avéoles ne contenant pas de cellules 
libres placées dans un liquide abondant (suc blanc). Aucune cellule ne présentait 
les formes irrégulières, en raquette ou sphériques, à large protoplasma du car- 
cinome. Les avéoles môme ne constituaient pas un système caverneux réel : 
mais bien des lames de fibrilles tassées irrégulièrement, provenant de la trame 
même de la membrane. C'est donc bien un sarcome pur, à disposition alvéolaire 
par la structure lamellaire du tissu primitif. 

Figure IL — G, = 80D. 
Sarcome de la choroïde avec foyers de ramollissement. 

1 • — Sarcome blanc à petites cellules, non mélanique,'de consistance assez dure : 
tumeur bien limitée remontant à plusieurs années, ayant fini par amener des 
accidents d'atrophie oculaire. 

2. — Foyers de ramollissement occupés par une substance amorphe, finement 
granuleuse et qui aurait pu faire penser à des portions tuberculeuses ; mais les 
parties voisines ne présentaient pas les différents modes d'évolution spéciale 
aux infiltrations tuberculeuses. Cette substance n'était pas graisseuse, car elle se 
colorait vivement par le carmin. 

Enfin, dans quelques-uns de ces centres amorphes vivement colorés, un fort 
grossissement démontrait de temps en temps des noyaux différents de ceux des 
autres petites cellules, et appartenant à des éléments dits myéloplaxes. Ces 
dernières cellules étaient beaucoup moins résistantes, que le tissu propre du 
sarcome et présentaient alors en certains points un aspect granuleux amorphe : 
distinct cependant du tubercule et de la dégénérescence graisseuse. 

3. — Cellules pigmentaires de la partie postérieure de la choroïde. 

4. — Sclérotique. 
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Planche XV. — Choroïde. 



FiouRB I. — G. = 3500. 
Sircome fascicule. 

1. — Sarcome dont les éléments fasiformes sont disposés en faisceaux, et 
presque toujours concentriquement. 

S. — Matières pigmentaires disposées dans quelques cellules fusiformes. Ce fait 
est la règle dans toutes les tumeurs de la choroïde, et il est très-rare de rencon- 
trer un sarcome où quelque partie ne soit pas tachée de pigment : que ce pigment 
soit extravasé, ou absorbé par des éléments cellulaires. 

3. — Espaces vasculaires sans parois propres. Les globules sanguins sont en 
contact avec les éléments mômes qui forment le sarcome. 

Ce sont ces vaisseaux, plus nombreux en général à la périphérie de la tumeur, 
qui peuvent être perceptibles à l'ophthalmoscope, mais il ne faut pas oublier qu'en 
avant du sarcome, la rétine devient le plus souvent sdéreuse, que le corps vitré 
s'organise au contact de ce véritable corps étranger et, qu'alors les capillaires 
nouveaux formés dans cette tumeur deviennent surtout visibles. Ce fait de 
vnscularisation ne peut être spécial au sarcome, il appartient aux corps 
étrangers, aux gliomes, aux cysticerques, à toutes les organisations du corps 
vitré, et des exsudats. 

FiGUBB II. — G. = 350 D. 
Rétine appartenant à Fœil atteint du sarcome fascicule de la figure I. 

(Coupo perpendiculaire.) 

Cette rétine complètement décollée provient du précédent sarcome qui avait 
plus d'un an de date. Le décollement lui-môme était en champignon : ce qui 
indique aussi un certain temps dans la séparation de la rétine d'avec la 
choroïde. Malgré ces différentes circonstances, les éléments de la rétine étaient 
bien conservés. 

1 . — Liquide épanché, ou corps vitré flbrineux. 

S. — Quelques éléments du corps vitré hypertrophiés. 

8. — Limitante interne. 

4. — Fibres de Muller plongeant dans la rétine. Elles sont plus fortes qu'à l'état 
normal. 

5. — Couches des ûbres du N. 0. contenant un plus grand nombre de noyaux 
qu'à l'état normal. 

6. ^ Cellules sympathiques, dont quelques-unes colloïdes. 

7. — Couche moléculaire interne traversée par les fibres de Muller : l'aspect 
d'éléments cellulaires y était très-reconnaissable. 

8. — Grains internes parfaitement conservés. 

9. — Couche moléculaire externe : môme observation qu'à la couche interne (7). 
10. — Grains externes très-bien développés. 

il . — Couche des éléments internes des bâtonnets et cônes. Pas d'altération. 
12 • — Couche des éléments externes. 

13. — Epithélium polygonal encore conservé entre les extrémités des b&tonnets 
et des cônes, malgré le décollement. 

Ces éléments sujets à la fonte graisseuse ou colloïde étaient ici absolument 

intacts : et cette rétine bien que décollée depuis plusieurs mois présentait 

> toutes les apparences d'une membrane restée sensible à la lumière : remise en 

placo^ elle eut pu fonctionner à nouveau, si l'épithélium choroïdien lui avait 

fourni le rouge de la rétine. 

Cette intégrité de la rétine est do la plus haute importance dans la thérapeu- 
tique des décollements. 
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Planche XVI. — Choroïde. 



Figure I. — G. = 100 D. 
Sarcome mélaniqae fàscicnlô. 

i . — Éléments cellulaires non mélaniquos, disposés autour des vaisseaux. Proli- 
fération très-active, éléments jeunes, non dégénérés, contenus dans de petites 
travées connectives. 

2. — Eléments mélaniques, réunis par groupe; en forme de petits faisceaux 
irréguliers, mais toujours disposés concentriquement à un vaisseau voisin. La 
tumeur se compose donc de différents petits territoires vasculaires ayant un 
développement uniforme. C'est en un mot le long des vaisseaux de la choroïde 
que paraîtrait naître et croître ce sarcome. 

3. — Vaisseaux sans structure propre et formés par les parois mômes des 
cléments. 

Le sarcome mélanique naît surtout dans l'œil, et dans la choroïde. Dans cette 
portion de tumeur, les cellules noires étaient disposées seulement par petits 
groupes : mais toutes les parties du sarcome tendent à subir la dégénérescence 
mélanique. 

Ce sarcome si riche en pigment, contenait peu d'hémorrhagies ; du reste, le 
pigment hémorrhagique jaune, puis brunissant de plus en plus, ne peut être 
comparé à celui des cellules du sarcome mélanique, noir charbon d'emblée, fine- 
ment moléculaire, et absolument analogue à celui des cellules polygonales ou 
rameuses de la choroïde. 

FiGURR II. — G. = 100 D. 
Propagation du sarcome choroîdien dans la sclérotique. 

(Coupe perpendiculaire aux membranes.) 

1. — Sarcome à petites cellules, mais à gros éléments mélaniques en faisceaux. 
S. — Tissu de la sclérotique : ces faisceaux ne présentent rien d'anormal. 

3. — Production sarcomateuse, mélanique dans l'intervalle des faisceaux de la 
sclérotique. 

4. — Deux artérioles, à parois sarcomateuses, et autour desquelles se sont 
développés deux noyaux de sarcome mélaniq[ue. La disposition de quelques 
fibreâ au milieu de la production du sarcome, indique bien le refoulement excen- 
trique de la membrane fibreuse. Ce n*est plus la forme de la néoplasie ren- 
contrée dans le gliome par exemple, où les jeunes cellules se forment plutôt par 
rangée entre les faisceaux de tissu fibreux, en donnant lieu à une prolifération 
active de l'endothélium de tissu conjonctif. Ici la voie suivie par la tumeur est 
autre : c'est la gaîno vasculaire. 

5. -^ Sclérotique dissociée par le prolongement sarcomateux. 
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2. — Membrane hyaline qui les recouvre comme un manchon, assez Iftche pour 
permetti*e de voir un espace libre entre la fibre et son enveloppe. 

3. — Noyaux des endothéliums recouvrant cette membrane hyaline. Ils sont ici 
en voie de prolifération active, sous l'influence du sarcome choroîdien qui avait 
envahi la sclérotique, mais la mélanose ne les a pas encore noircis. 



Nous ne donnons que ces principaux types de sarcomes, les plus fréquents 
dans l'œil, parce que l'apparition de l'os, de la graisse ou des vaisseaux, constitue 
plutôt un accident qu'un type particulier de tumeur. Quant au sarcome névroglique 
nous le rangeons plus volontiers dans le gliome de la rétine. 
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Planche XVIII. — Corps vitré. 

FiGURB I. — G = 100 D. 

Prolifération sur la membrane hyaloîde. 

1 . — Plis de la membrane hyaloîde vue à plat. 

2. — Éléments du corps vitré, à large protoplasma, à noyaux multiples, placés 
en avant de la membrane hyaloîde. 

3. — Prolifération de ces mômes éléments formant un foyer épais, large, en 
avant de la rétine. 

Ces éléments ainsi groupés ne peuvent laisser passer la lumière aussi nette- 
ment que le corps vitré sain et doivent être la cause d'opacités, de sotocmes et 
de taches peu transparentes. Cette disposition est très -fréquente dans les 
choroïdites et les rétinites de la région postérieure de l'œil. Il ne faudrait pas 
en faire un symptôme spécial des affections syphilitiques dans lesquelles elle se 
rencontre aussi. 

Figure II. — G = 350 D. 

Prolifération du corps vitré. — Décollement de la membrane byaloîde. 

Cette coupe provient d'une rétinite fibreuse dans un cas d'iritis sympathique 
avancée. 

1 . — Faisceaux des fibres connectives de Muller très-épaissies. 

2. — Limitante interne de la rétine, formant un filet anhyste à double contour, 
très-nettement visible en plusieurs points. 

3. — La limitante interne est en ce point séparée des fibres de Muller. 

4. — Cellules du corps vitré placées directement entre les fibres de Muller, et 
décollant la limitante interne. Cette prolifération est identique à celle qui se 
trouve en avant de la limitante interne. 

5. — Exsudation fibrineuse dans le corps vitré, quelques filaments de fibrine 
sont vus de profil ; les autres, coupés perpendiculairement, donnent un pointillé 
fin, mélangé aux granulations de l'exsudat. 

6. — Traînée fibreuse commençant à se former dans le corps vitré t par la 
juxtaposition et rallongement d'éléments cellulaires. 

7. — Prolifération abondante, avec quelques cellules en voie de dégénérescence 
colloïde, mélangées d'exsudat fibrineux. En ce point la limitante interne est 
difficile à reconnaître. 

Figure III. — G = 850 D. 

Décollement de la hyaloîde et de la limitante interne. 

Cette pièce provient d'une irido-choroïdite chronique , elle démontre ce que 
les recherches d'anatomie normale sont impuissantes à prouver : la présence 
do deux membranes limitantes, l'une pour le corps vitré, Tautre pour la rétine. 
i, — Nerf optique, comprenant plus de cellules qu'à l'état normal. 

2. -^ Fibres de Muller connectives. 

3. » Ces fibres soot séparées de la limitante interne par un exsudât granuleux 
rempli do cellules, dont quelques-unes sont dégénérées et colloïdes. 

4. — Limitante interne épaisse, anhyste. 

G, ^ Exsudât, globules purulents au-dessous de la limitante interne et en arrière 

d'une seconde membrane anhyste. 
0* ' ÏAk hyaloîde. 
7, -• Kxaudat mélangé de cellules, décollant ou englobant le corps vitré 
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Planche XIX. — Corps vitré. 



Figure I. — G =150 D, 
Hémorrhagies et organisation dn corps vitré. 

1 . — Portion interne de la rétine, dont la couche des grains externes touchait le 
corps vitré, les autres couches ayant disparu. 

2. — Corps vitré amorphe, durci par le bichromate de potasse et peu coloré par 
le picro-carmin. 

3. — Amas de globules sanguins. 

4 . — Pigment hémorrhagique, en petites masses, teinté fortement en brun, plutôt 
que noir, reliquat d'anciennes hémorrhagies. Les portions pigmentaires, fran- 
chement charbonneuses, venant de Tépithélium choroïdien, étaient très-rares. 

5. — Amas de globules blancs et d'éléments cellulaires le long des fibres dont la 
partie médiane paraît le siège premier de la prolifération. 

6. — Formation d*un vaisseau dans l'intérieur du corps vitré. 

Cette pièce provenant d'une ophthalmie avec corps étranger dans la zone ciliaire 
représente un degré avancé de l'organisation du corps vitré sous Tinfluence des 
hémorrhagies. Le sang joue dans ces conditions le rôle d'un véritable corps 
étranger et accélère les phénomènes de prolifération des éléments cellulaires, 
que ces derniers proviennent de la zone ciliaire par diapèse ou de l'évolution 
des cellules propres de l'humeur vitrée. 

FlOURS II. — G=:d50 D. 

Organisation dn corps vitré. — Opacités. 

1 . _ Substance hyaline du corps vitré, colorée par le picro-carmin. 

2. — Élément cellulaire isolé, avec ses nucléoles et an protoplasma granuleux. 
Pas d'enveloppe propre. 

3. — Masse protoplasmatique répandue autour des éléments cellulaires. Elle se 
colore plus vivement encore par le carmin que les parties voisines du corps 
vitré. 

Ces éléments se développent en formant des séries allongées, qui s'adjoignent 
bout à bout, puis se rapprochent les unes des autres latéralement et finissent 
ainsi par constituer un véritable tissu embryonnaire, à fibres très-distinctes, où 
les. vaisseaux artériels et veineux ne tardent pas à naître. C'est l'organisation 
fibreuse par retour du tissu muqucux à l'élat embryonnaire et passage de ce 
dernier à la forme conjonctive. L'imprégnation des portions externes du corps 
vitré par les exsudats choroïde-rétiniens ne nous paraît pas devoir être décrite 
sous le nom particulier de décollement du corps vitré. 
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HÉMORRHAGIES ET ORGANISATION DU CORPS VITRÉ. 



G. MâssoTi Editeur. Pons 



Planche XX. — Corps vitré. 



Figure I. — G. = 350 D. 
Éléments du corps vitré en yoio de prolifération dans nn essndat flbrlneuz. 

Cette coupe a porté sur la portion du corps vitré qui avoisine la région 
ciliaire; c*est là que les phénomènes inflammatoires atteignent le plus rapide- 
ment un grand développement dans le corps vitré. Les exsudats fibrineux y 
sont fréquents; ils s'y mélangent au corps vitré, ou quelquefois le décollent eu 
formant une masse isolée entre la rétine (portion ciliaire) et la membrane 
hyaloïde : mais le mélange de Texsudat et du corps vitré nous paraît le phéno- 
mène le plus fréquent. 

1. — Fibrilles de fibrine vues sous différentes coupes, pointillées, quand elles 
sont coupées perpendiculairement. 

2. — Gros éléments rameux à prolongements et à proto plasma considérables; à 
noyaux multiples. Ces cellules constituent le véritable tissu muqueux en voie de 
transformation; elles existent à l'état normal dans le corps vitré, mais elles 
sont alors d'un volume bien moindre et sans prolifération nucléaire. 

9. — Éléments isolés provenant de la fonte d'un des gros éléments à noyaux 
multiples. Leur protoplasma se forme, et ils atteindront ensuite le volume de 
l'élément primitif dont ils sont nés. Cette préparation a été faite sans aucune 
coloration au carmin : aussi les parcelles du pigment qu'on retrouve presque 
toujours dans Tintérieur des cellules muqueuses hypertlrophiées sont peu visi- 
bles et se confondent avec les granulations protoplasmatiques, réfractant la lu- 
mière. 

Figure II. — G. = 350 D. 
Éléments du corps vitré hypertrophiés, et chargés do pigment. 

Coupe fortement colorée au carmin; les granulations pigmentaires (repré- 
sentées un peu trop grosses), sont alors bien visibles et tranchent sur le ton gé- 
néral du carmin. 

L'exsudat est intimement mélangé au corps vitré et l'organisation en tissu 
muqueux embryonnaire envahissait la substance propre de l'humeur dans toute 
l'étendue du corps vitré. 
1 . — Fibrine en fibrilles. 

3. — Élément cellulaire simple, mais garni de granulations pigmentaires, d'un 
noir vif, dans le protoplasma encore peu abondant. 

3. — Gros éléments muqueux, à prolongements multiples, et imprégnés de fines 
granulations pigmentaires. Ce pigment qui n'est pas ici hémorrhagique, mais 
essentiellement choroïdien, venu de la fonte des cellules polygonales, pénètre la 
rétine, puis toutes les membranes anhystes et arrive dans le corps vitré où 
il est absorbé par le protoplasma des grosses cellules muqueuses. Il joue dans 
ces éléments le rôle d'un corps étranger et les fait passer par une action irri- 
tative à l'état multi-nucléaire, puis fibreux. Les organisations du corps vitré, 
sans molécules pigmentaires dans les éléments, sont bien rares, et il est bien 
difficile de ne pas admettre l'action propre de ces fines molécules dans la proli- 
fération du corps vitré. Ce pigment jouerait donc un rôle principal dans l'atro- 
phie oculaire où l'organisation des humeurs est un résultat ultime et fatal. Dans 
les inflammations vives du corps vitré, cette humeur est traversée en tout 
sens, mais surtout à la région ciliaire par des travées composées de cellules 
muqueuses anastomosées, formées en longues lignées et contenant presque tou- 
jours du pigment choroïdien. 
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INFLAMMATION DU CORPS VITRÉ 
G Masson Edite^ir Fans 



Planche XXI. — Corps vitré. 



Figure I. — G. = 350 D. 
Formation des TaiBseanx dans le corps yitrè. 

Cette préparation provient d'un corps vitré s'organisent sous rinfluence d'un 
corps étranger logé entre la rétine et la choroïde. 

1. — Cellules à protoplasma sans prolongements. Glubules blancs, répandus 
dans le corps vitré. 

2. — Grosses cellules vaso-formatrices de Ranvier, à prolongements multiples 
dans lesquelles les noyaux sont ici rarement visibles. Elles se colorent très- 
vivement par le picro -carmins te. 

3. — Cellules semblables aux précédentes et montrant dans leur protoplasma 
des globules sanguins, à couleur jaune et très-distincts. Plusieurs de ces 
cellules paraissent être déjà en communication avec des capillaires. 

La formation propre dei vaisseaux dans le corps vitré ne peut laisser aucun 
doute et le processus qui préside à leur formation est aussi précis dans cette 
humeur que pour les autres tissus, le péritoine par exemple. Ce sont les cel- 
lules muqueuses qui se transforment en éléments vaso>formateurs. 

FlOURS II. 

Région ciliaire dn corps vitré dans nn cas de décollement complet de la rétine. — 

Ossification dn corps vitré. 

1. — Sclérotique. 

2. — Cornée. 

3. — Canal de Schlemm. 

4. — Extrémité de la choroïde. 

5. — Muscle ciliaire. 

6. — Processus ciliaire. 

6' — Iris atrophiée et adhérente à la cornée. La chambre antérieure reste donc 
complètement oblitérée et la circulation des humeurs de l'œil est impossible, de 
la partie postérieure au cercle interne péri-coniéen. (Espace de Fontana.) 

7. — Portion ciliaire de la rétine, restant adhérente à la choroïde. C'est sur ce 
point d'appui d'une part, et sur le nerf optique, à la papille, de l'autre, que 
s'appuie la rétine, pour se plisser en champignon. 

8. — Portion réfléchie de la rétine; les parties qui conservent la coloration jaune 
* après teinture au picro-carmin, sont les débris du tissu nerveux proprement dit. 

9. — Les zones rougies par le carmin sont constituées par les grains toujours 
bien conservés dans ces scléroses de la rétine. 

10. — Exsudât compris entre la choroïde et la rétine décollée. Il contient une 

grande quantité de pigment choroïdien. 
il. — Cellules colloïdes. 

12. — Petites lamelles cristallines qui ne sont autres que des cristaux de choles- 
térine, modifiés par le séjour de la pièce dans l'alcool après le gommage. 

13. — Exsudât formé dans la région ciliaire, en avant de la rétine, confondant 
toute la chambre postérieure, et l'espace compris entre les deux cristalloïdes, 
en un seul magma. Cet exsudât, reliquat du corps vitré contient du pigment 
choroïdien, des éléments cellulaires colloïdes, et des masses verdâtres, por* 
tions saines de corps vitré, maintenues dans un tissu fibreux bien organisé. 

15. — Ce tissu fibreux, bien constitué, renferme même quelques points ossifiés, 
bien isolés de la choroïde et placés derrière le cristallin (16/. 
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[. CELLULES VASO-FORMATRICES DANS LE CORPS VITRÉ. 
2. ORGANTSATEÛN.OSSIFICATIOMDU CORfS VITRÉ ÀLA RÉGIONCILIAIRE OANS UN DÉCCLLEMLtlT 
DE LA RÉTINE. G.MassûnEdit<ar.?iris. 



Planche XXII. — Corps vitré. 



Figure I. — G. = 150 D. 

Région retro-cristalline organisée dans on décollement de la rétine. — 

Corps étranger de l'œil. 

(Coupe d'avant on arrière comprenant le cristallin, le corps vitré et une partie de la rétine.) 

1 . — Cristallin. Les flbres les moins périphériques sont saines. 

2. — - Cristalloïde postérieure rejetée bien en arrière du cristallin. 

3. — Zone de vésicules colloïdes séparant le cristallin proprement dit de la por- 
tion fibreuse organisée. 

4. — Exsudât compris entre la cristalloïde postérieure et le cristallin lui-môme. 

Cet exsudât est séparé en couches, par des coi*puscules fusiformes à noyaux 
multiples, formant centre de prolifération. La région des ligaments du cristallin, 
le cristallin lui-môme avaient été lésés par le corps étranger. L'exsudation avait 
pu pénétrer entre le cristallin et la capsule.. 
5 — Organisation du corps vitré, plus avancée près de la cristalloïde posté- 
rieure, mais absolument analogue à celle qui existe en avant de cette membrane. 

6. — Dans la région voisine de la rétine l'aspect granuleux du corps vitré est 
encore appréciable, bien qu'il soit mélangé de globules purulents. 

Près de la rétine, existent quelques filets anhystes, débris de la hyaloîde. 

7. — Rétine décollée, très-riche en grains. 

Figure IL — G. = 350 D. 
Formation de la paroi d'nn vaisseau dans le corps vitré. 

Les éléments muqueux du corps vitré s'allongent au voisinage du capillaire 
déjà formé : ces éléments propres offrent des noyaux multiples, et les cellules 
qui se juxtaposent pour renforcer la paroi sont elles-mômes en voie de prolifé- 
ration. 

Figure III. G = 350 D. 

Formation d'nne artère. 

Le capillaire primitif s'entoure de cellules qui vont former des 6bres muscu- 
laires. Elles sont disposées perpendiculairement au grand axe du vaisseau en 
certains points. La série des sections montra déjà sur les côtés du vaisseau des 
éléments régulièrement croissant en volume et à noyau excentrique. A la 
périphérie de la préparation, les gros éléments muqueux persistent encore dans 
le corps vitré granuleux. 
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Planche XXIII. — Corps vitré, 

FiouRK I. — G. = 350 D. 
Synchisis ètincelant. 

1 . — Cristaux de cholestérine. 

2. 3. — Cristaux de cholestérine avec quelques aiguilles detyrosine au centre, 
groupées à angle droit (3). 

4. 5, 6. 7. 8. 9. — Cristaux et aiguilles de tirosine groupés sur des petits 
globes de phosphate do chaux. 

10. — Cristaux de cholesiériney et globules phosphatiques hérissés de cristaux 
et d'aiguilles de tirosine. 

11. — Groupes d'éléments nucléaires. 

12. — Vésicule à noyaux multiples, dont un élément colloïde : le groupe ci- 
dessus (11) ne serait qu'un amas des noyaux de cette large cellule privée de son 
protoplasma. 

13. — Le protoplasma de la cellule multi-nudéaire précédente s*est chargé de 
fines granulations phosphaticpies; les noyaux se colorent vivement au centre 
de rélément qui reste blanc jaunâtre à la périphérie. 

14. — Petits groupes de ces éléments dont le noyau central visible en quelques 
points se trouve englobé dans la concrétion minérale. 

15. — Petits éléments muqueux à prolongements protoplasmatiques. 

16. — Cellules dont le protoplasma est imprégné de globules pigmentaires. 

17. — Élément nucléaire dont une partie du protoplasma est colloïde, tandis 
que Tautre partie est imprégnée de petits cristaux phosphatiques. 

18. — Éléments nucléaires, à côté d'un globe de phosphate de chaux. 

19. — Éléments où le noyau reste visible, le protoplasma étant rempli de phos- 
phate de chaux. 

20. 21 . — Globes phosphatiques de différentes dimensions pouvant atteindre 
jusqu'à 50 |A. 

Figure II. G. = 350 D. 
Inflammation de la sone clUaire dans le synchlsls étincelant. 

1 . — Pigment de la choroïde. 

2. — Éléments cellulaires spéciaux qui forment l'extrémité de la zone ciliaire 
dans la rétine : tous ces éléments contiennent un noyau interne et un proto- 
plasma incolore hypertrophié. 

3. — Petit élément cellulaire libre. 

4. — Larges cellules à noyaux multiples imprégnées de pigment choroïdien, et 
formant des amas assez nombreux dans cette région ciliaire. 

5. — Plis de la hyaloïde. 

Il nous paraît aisé, avec ces deux figures répondant à des pièces prises sur des 
yeux atteints de synohisis étincelant de suivre l'évolution de cette bizarre affection. 

La région ciliaire sous une influence quelconque, athérome le plus souvent, 
subit une prolifération inflammatoire qui fait tomber dans le corps vitré ces 
grosses vésicules (4. 6g. II). Nous retrouvons ces vésicules éparses dans le corps 
vitré (11. 12. Gg. I), puis chargées de phosphate de chaux à différents degrés 
de développement, jusqu'aux globes de 50fA où les noyaux cessent d'être visibles. 
La chimie démontre que ces petits corps ont toutes les réactions des phosphates. 

La présence de la cholestérine et de la tyrosine s'explique très-bien par le 
processus athéromateux d'abord, puis par l'inflammation propre du corps vitré 
qui produit très-souvent ces matières grasses dans les vieux moignons oculaires 
par exemple : l'inflammation seule ne produirait pas les énormes cellules 
phosphatiques décrites plus haut, il faut y ajouter une dégénérescence spéciale, 
l'athérome. 
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SYNCHISIS KTIKCLLA^: 



Planche XXIV. — Nerf optique. 



FiouRB I. — G. = 000 D. 
fitat normal. 

(Coupe du nerf optique dans la papille, d'avant en arrière.) 

Préparation colorée à l'hématoxyline ; la coupe passe par le milieu de la papille 
dont une moitié seulement est représentée. L'hématoxyline colore vivement le 
noyau des cellules, et le but de cette figure est d'établir un point de comparaison 
pour les types pathologiques où la prolifération des cellules de la névroglie 
pourrait se produire. 

1 . — Trousseaux du nerf optique formant l'expansion de la rétine. 

2. — Tous les petits points d'un ton noir bleu représentent des noyaux de cellules. 
Ces cellules sont ici de deux sortes : 1* celles du tissu conjonctif ordinaire inter- 

fasciculaire ; î? des cellules de névroglie éparscs dans les faisceaux mômes du 
nerf, cellules très^délicates et très -abondantes dans le tissu nerveux. Cette pré- 
paration, dessinée très-fidèlement à la chambre claire, nous servira de base pour 
apprécier la prolifération, aucune description ne vaut l'aspect donné par la 
coupe et très-exactement reproduit. 

3. — Gros vaisseaux médians : veines et artères. 

Toute couj^e de la papille destinée à donner une idée de la hauteur de cette 
papille doit passer par ces vaisseaux, puisqu'ils forment le plan médian. 

4. — Grains internes delà rétine. 

5. — Grains externes. 

6. — Bâtonnets et cônes. 

7. — Epithélium polygonal. 

8. — Choroïde. 

9. — Sclérotique. 
iO. — Gaîne du N. 0. 
il. — Lame criblée. 

12. — Enveloppe propre du N. 0. 

FiouRB 11. — G. = 100D. 
État normal. 

(Même coloration par l'hématoxyline.) 
(Coupe perpendiculaire du N. 0., normal.) 

1 . — Gros faisceaux de fibres du N. 0. peu colorés par l'hématoxyline, laquelle 
se porte au contraire vigoureusement sur les noyaux. 

2. — Noyaux des cellules de la névroglie. Cette figure exactement dessinée à la 
chambre claire donne l'état normal du nombre de ces cellules de névroglie dans 
l'intérieur du gros faisceau optique. Il est aisé de reconnaître la division de ce 
faisceau en petits faisceaux secondaires par les travées connectives qui pénétrent 
dans l'intérieur, 

3. — Tissu conjonctif ordinaire interstitiel, séparant les gros faisceaux du nerf 
optique. 

4. — Vaisseaux, placés entre les gros groupes de faisceaux nerveux principaux. 
Ces vaisseaux forment un réseau autour de chaque paquet du N. 0. 

Cette figure nous servira comme la précédente de point de comparaison pour 
la grosseur des faisceaux nerveux, leur rapport avec le tissu conjonctif, l'épais- 
seur de ce dernier, sa vascularisation, et surtout à juger la quantité de cellules 
de la névroglie. 
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Planche XXV. — Nerf optique. 



Figure I. — G. = 50 D. 
Excavation glancomatense. — Atrophie sdérense dn N. 0. 

(Coupe de la papille d'avant en arrière.) 

i. — Tissu fibreux, tapissant rexcavation glaucoinateuse : il est dense, contient 
des fibres et des éléments cellulaires. Ce tissu fibreux est formé en avant de In 
limitante interne de la rétine; il provient donc soit du corps vitré, soit d'un 
exsudât ante-rétinien (décollement du corps vitré). 

2, — Limitante interne de la rétine; mince liséré anhyste visible dans presque 
toute rétendue de l'excavation et séparant très-nettement le tissu fibreux nou- 
veau du tissu nerveux altéré sous-jacent. 

8. — Tissu nerveux, réduit à l'état de granulations graisseuses et renfermant une 
grande quantité d'éléments cellulaires névrogliques. Ce tissu se reconnaît à un 
très-faible grossissement par sa coloration spéciale dans le picro-carminate : il 
reste jaune tandis que le tissu conjonctif se colore toujours et très-vivement en 
rose. 

4. — Vaisseau sclérosé dont la lumière est presque obturée. 

5. — Tissu conjonctif séparant la première couche du tissu nerveux d'avec le reste 
du N. 0. et se continuant très-nettement avec le tissu de la sclérotique : c'est le 
développement de la lame criblée, avec atrophie de la partie des fibres nerveuses 
qui traversent cette lame. 

6. — Faisceaux isolés de tissu conjonctif répartis irrégulièrement au milieu du 
tissu nerveux. 

7. — Tissu nerveux, granuleux, sans structure propre, non disposé en fibrilles 
comme il devrait exister à l'état normal, dans la lame criblée. 

8. — Petites hémorrhagies dans la papille. 

9. — Fibres du nerf optique dans la rétine. 

10. — Grains internes. 

11. — Grains externes. 

12. — Epithélium polygonal. 

13. — Vaisseau de la choroïde. 

14. — Vaisseau du nerf optique. Il est aiàé de voir combien le tissu conjonctif qui 
entoure les vaisseaux a augmenté d'épaisseur. 

15. — Les portions nerveuses dont le détail ne peut être apprécié à ce faible gros- 
sissement, paraissent néanmoins réduites à un volume beaucoup moindre au pro- 
fit du tissu conjonctif qui, lui, au contraire occupe un espace très-considérable : 
la lumière des vaisseaux n'est pas oblitérée, et les capillaires sont même plus 
nombreux qu'à l'état normal. 

16. — Enveloppe propre du nerf optique hypertrophiée. 

17. — Sclérotique. 

L'excavation glaucomateuse s'accompagnait donc sur cette pièce, de sclérose 
générale du nerf optique. La vascularisation de la papille était assurément dimi- 
nuée. Circonstance qui, jointe au revêlement fibreux nouveau (1), devait donner 
un aspect nacré à cette papille ; mais au-dessous de la lame criblée, les vais- 
seaux étaient très-abondants, des hémorrhagies mêmes s'y rencontraient. C'est 
à la présence de cette grande quantité de capillaires que nous attribuons la teinte 
verdâtre de ces glaucomes. Cette coloration serait pour nous l'indice d'une vas- 
cularisation profonde, sous un tissu scléreux. 



FioUR» II. — G. =: 860 D. 
OBsiflcation pré-rétinieiiiie du corps vitré. 

^Portion prise dans une coupe de la papille.) 

1. ^- Fibres du nerf optique, près la papille. 

2. — Cellules oonnectivea éparsea dana Texpanaion rétinienoe du N, 0. 

3. — Fibres de Muller, connectives, descendant perpendiculairement à la rétine 
jusque sur la limitante externe. 

4. — Limitante interne : épaissie, sinueuse, mais à bords très-nets, à double liséré 
et transparente. Elle est surmontée d*un tissu fibreux. 

5. — Tisau conjonctif disposé en faisceaux aveo des corpusoulea à noyaux multi- 
ples en quelques points. 

6. — Corpuscules osseux parfaitement formés. 

Ce tissu osseux retrouvé dans Texcavation glaucomateuae, a été ramolli dans 
le liquide de Muller, et compris dans la coupe générale. La nature oaaeuse de ce 
tissu étant bien établie, il faut le rattacher au corps vitré, ear la rétine isolée 
par la limitante n'a pas subi d'ossification. 
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: :!.AUCOMK CHRONIQUE. _2 OSSIFICATION PRE -RETINIENNE . 



Planche XXVI. — Nerf optique. 

FiGURK 1. — G. = 50 D. 
Ezcaratioii glancomateuse de la papille, avec ossiilcatioii. 

1. — Couches des libres du nerf optique. Au côté droit de la figure elles se ter- 
minent brusquement entre deux formations osseuses anormales. 

2. — Grains internes. 

8. — Grains externes. La couche des bâtonnets et des cônes avait entièrement 
disparu dans cette portion. 

4. — Limitante interne de la rétine, séparant très-nettement le tissu nerveux (1) 
du tissu fibreux supérieur. 

5. — Tissu fibreux, très-vivement coloré en rouge, organisé en avant de la rétine 
et comprenant soit des faisceaux avec des corpuscules connectifs, soit du tissu 
osseux. Ce tissu fibreux forme un revêtement complet de l'excavation glancoma- 
teuse. 

6. — Tissu osseux, parfaitement constitué, minéralisé, et montrant des corpus- 
cules osseux très-réguliers. Le revêtement fibreux de Texcavation offre cinq ou 
six formations osseuses éparses dans cette surface. Les deux plus remarquables 
se trouvent au côté droit de la figure à la naissance de la choroïde, où elles for- 
ment une margelle qui interrompt toute communication entre le tissu nerveux de 
la rétine et celui du N. 0. — Une disposition analogue se rencontre au côté gau- 
che ; mais moins prononcée. Ces formations osseuses constituaient donc un vé- 
ritable collier osseux au bord de l'excavation. 

7. — Production osseuse dans le fond de l'excavation. 

8. — Le tissu fibreux n'est pas ici séparé par une membrane anhyste qui fixe ses 
limites; il parait intimement mêlé sur les bords avec le tissu nerveux, qui serait 
ainsi peu à peu remplacé. 

9. — Tissu nerveux; coloré en jaune par le picro-cnrmin. Au-dessus de la lame 
criblée, tous les faisceaux du tissu conjonctif sont irrégulièrement mélangés aux 
débris du tissu nerveux, et cette papille ne présente plus aucune des disposi- 
tions fasciculées de l'élément connectif et nerveux, s'élevant symétriquement do 
la lame criblée. Les larges bandes rosées connectives s'étendent de la scléroti- 
que dans le centre même de la papille qui contient en résumé plus de tissu 
fibreux que de débris de substance nerveuse. 

10. — Epithélium polygonal choroïdien dont quelques éléments sont privés de 
pigment, les noyaux deviennent visibles. 

11. — Choroïde. 

12. — Espace lymphatique. 
IS. — Sclérotique. 

14. — Vaisseaux extérieurs qui vont s'anastomoser avec ceux de la papille. 

15. — Gatne du N. 0. 

16. — Tunique externe du N. 0. 

17. — Enveloppe propre du N. 0., très-épaissie, hypertrophiée. 

18. — Vaisseaux propres du N. 0., très-nombreux ; leur paroi est aussi scléreuse, 
et le tissu connectif qui les entoure occupe un espace bien plus considérable qu'à 
Tétat normal. Il y a donc sclérose ^u N. 0. dans ce glaucome. 

19. — Tissu nerveux, granuleux, et diminué de volume, par la compression de 
tissu conjonctif voisin. 

SO. — Artère centrale, dont la gaine est toute fait scléreuse. 

En somme, ce glaucome était caractérisé par la formation du tissu fibreux et 
osseux dans l'excavation, par la séparation à peu près complète delà rétine d'avec 
le N. 0. comme continuité nerveuse, par la destruction des parties nerveuses du 
N. , et par la sclérose générale. 
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Planche XXVII, 



Figure I. — G. = 70. 
Région ciliaire dans un cas de glancome. 

Coupe antéro-postérieure comprenant une portion de la cornée et de la sclérotique.) 

La disposition représentée dans cette coupe existait dans toute La circonférence 
de la cornée : nous avons choisi uu point où les synéchies antérieures n'occu- 
paient pas toute la surface de l'iris. Il sera peut-être ainsi plus facile de bien 
saisir ces lésions sur lesquelles plusieurs travaux récents ont attiré l'attention. 
Nous pensons toutefois ne pas devoir accepter entièrement cette étiologie nou- 
velle du glaucome. 

1 . — Muqueuse conjonctive sur la sclérotique. 

2. — Vaisseaux sous-muqueux, très-congestionnés, et entourés d'un tissu lym- 
phoïde (3) riche en globules blancs. 

4. " Epithélium de la conjonctive scléroticale. 

5. — Epithélium du commencement de la cornée. 

6. — Sclérotique dont les faisceaux sont coupés sous différents angles. Près du 
muscle ciliaire, la coupe a surtout divisé des faisceaux perpendiculaires à l'axe 
antéro-postérieur de l'œil, très-abondants dans cette région. 

7. — Lames parallèles de la cornée. 

8. — Membrane de Descemet, dont il est possible de suivre le filet anhyste 
jusqu'au niveau de la réflexion de Tiris (9). En ce point (9) la membrane de 
Descemet cesse brusquement. 

10. — Canal de Schlemm, deux portions, dont les parois sont comprimées et 
adossées : la cavité est à peine visible à ce grossissement. Il existe autour de ce 
canal atrophié une assez grande quantité de globules blancs ; mais les petits 
vaisseaux qu'on rencontre normalement dans cette région ont tous disparu. 

il.— Face antérieure de l'iris dont le tissu est atrophié et ne contient plus que 
du tissu embryonnaire ; les vaisseaux, les cellules à anastomoses ont disparu. 

12. — Prolongement réel de l'iris qu'on peut suivre jusqu'à son contact avec le 
muscle ciliaire (17). 

13. — Face postérieure de l'iris. Les fibres musculaires radiées qui avoisinent cette 
face postérieure sont remplacées par du tissu embryonnaire plus dense qu'à la 
partie moyenne. 

14. — Pigment de la face postérieure. . 

15. — Tissu de nouvelle formation, embryonnaire mais assez dense, fibreux, orga- 
nisé, soudant la face antérieure de l'iris à la face postérieure de la cornée. Ce 
tissu, qui est limité par une encoche (16) formant un nouvel angle de Fontana, 
remonte jusqu'à la naissance de l'iris (17). Les lacunes de Fontana, le tissu 
caverneux de l'angle iridien, le ligament pectine n'existent plus. C'est un tissu 
embryonnaire cicatriciel qui réunit la face antérieure de l'iris, le commence- 
ment du muscle ciliaire et les parties périphériques de la membrane de Descemet. 
Nous avons vu que les deux parties du canal de Schlemm ne formaient qu'une 
fente à peine visible. 

18. — Faisceaux antéro-postérieurs du muscle ciliaire. Ils sont atrophiés, peu 
nombreux et fortement tendus sur leur insertion cornéenne. 

19 — Faisceaux circulaires du môme muscle dont il existe à peine quelques traces. 
C'est la disposition extrême de la myopie. 

20. — Tissu coxijonctif ayant remplacé le tissu musculaire dans tout l'angle 
antéro- inférieur du procès ciliaire. 



21. -— Prooès-oiliaire dont le gonflement n'est pae exagéré. 

22. — Lame anhyste continuant l^insertion du ligament suspenseur du cristallin. 

La disposition que nous avons représentée par cette coupe, provient d'un 
œil atteint d'excavation papillaire glaucomatouse très-prononcée : elle donnerait 
donc raison à la théorie qui considère comme une cause de pression, au centre 
du NO, cette oblitération de la voie de sortie des humeurs de l'œil, par l'angle de 
l'espace de Fontana et le canal de Schlemm. Il est possible, en effet, de ren- 
contrer cette lésion de la région ciliaire dans beaucoup de glaucomes ; elle n'in- 
dique après tout qu'une inflammation de l'iris et de la région ciliaire. Mais nous 
pensons qu'elle n'est pas l'unique condition, sufflsante et nécessaire, pour 
produire l'excavation du NO. Nous Tavons souvent rencontrée sans glaucome, et 
sur une pièce de notre collection, nous avons môme constaté une synéchie cir- 
culaire périphérique, complète, ancienne, de l'angle iridien, avec une névrite 
œdémateuse, congestive et en saillie, de la papille. 

Nous pensons que le décollement spontané, atrophique de la rétine, se con- 
forme beaucoup mieux aux remarques de Kniess et de Wecker. La tension a 
tergo existe surtout dans l'espace lymphatique do Schwalbe ; son premier effet 
est une exsudation anté-choroïdienne, un léger décollement de la rétine. Sur les 
pièces qui présentent cette affection, même au début, il est alors aisé de voir 
le liquide séreux arriver sous la sclérotique, près de l'insertion antérieure du 
muscle ciliaire. La théorie de la cicatrice à flltration lente dans Tiridectomie est 
assurément exacte, mais le résultat immédiat do cette opération, ainsi que nous 
l'avons dit en 1874, à la Société de biologie (1), c'est un large débridement qui 
met en communication l'espace supra-choroïdien et la chambre antérieure, 
amenant de suite un rapide écoulement de l'hypersécrétion séreuse postérieure. 



(1) Mémoire sur les décollements de la rétine. 
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Planche XXVIII. — Nerf optique. 



Figure 1. — G. = 50 D. 
NéTxite opti^e. — Œdème de la papille dans vn cas de tumeur cérébrale. 

La forme de cette papille est tout à fait caractéristique, c'est celle qui a été 
désignée sous le nom de papille en bouton; c'est l'image d'une tête d'insecte : les 
prolongements rétiniens formant les antennes. Mais en dehors de ces comparai- 
sons, il faut remarquer que cette turgescence, ce gonflement si proéminent de la 
papille entraînent aussi un élargissement transversal important. Cette saillie gé- 
nérale des fibres nerveuses amène un décollement des parties de la rétine qui tou- 
chent a l'entrée (lu nerf à travers la choroïde : de la des changements de struc- 
ture pour cette partie de la membrane nerveuse. 

1. — Faisceaux des fibres du nerf optique dans la papille. Ces faisceaux sont 
très-élargis, et entre les premières fibres un grossissement plus fort, montre 
déjà des vésicules d'œdème. 

2. — Espaces entre les faisceaux occupés par les vésicules œdémateuses, sans 
noyaux, incolores, fins à contours et granuleuses. Ces vésicules sont la cause es- 
sentielle de la forme de la papille, elles dissocient les faisceaux entre eux, et les 
fibres mêmes des faisceaux. Très-abondantes dans la partie antérieure de la pa- 
pille, où elles peuvent se développer sans pression trop énergique, elles devien- 
nent beaucoup plus rares au passage du nerf à travers l'ouverture scléroticale, à 
la lame criblée. Sur cette pièce, l'espace compris entre les enveloppes du N. 0. , 
n'était pas renflé immédiatement derrière la sclérotique. 

3. — La coupe antero-postérieure de la papille a sectionné un très-grand nom- 
bre de petits vaisseaux, très-développés et gorgés de sang. Cette vascularisation 
anormale, cette congestion exagérée des'capillaires constituent deux facteurs 
importants dans cette œdème de la papille. 

4. — Gros vaisseaux de la rétine dont la gatne est aussi œdémateuse. 

5. — Renflements latéraux et inférieurs de la papille, constants dans cette névrite 
œdémateuse. Leur formation s'explique par le décollement de la partie la plus 
centrale de la rétine d'avec la choroïde. En ce point, peu de résistance et par con- 
séquent dilatation œdémateuse, plus prononcée. 

6. — Portion la plus interne de la rétine dont les couches sont profondément 
altérées. 

Immédiatement près de l'émergence du nerf, nous ne rencontrons plus de bâ- 
tonnets, et plus en dehors, ni les cellules sympathiques, ni les couches mollécu- 
laires ne peuvent être reconnues. Trois bandelettes de grains réunis par des fi- 
bres perpendiculaires remplacent la structure normale : il n'en existe que deux à 
l'état normal. Mais ces trois bandelettes de grains doivent être envisagées 
comme n'en formant que deux en réalité ; c'est la partie médiane de chaque zone 
qui a disparu, les deux portions externes avec le centre, persistent ; et entre elles 
les fibres de soutien. La réunion des doux zones des grains est visible au côté 
gauche de la figure (6). 
7* — Epithélium polygonal, en partie tombé. 

8. — Choroïde avec son espace lymphatique. 

9. — Sclérotique. 

10. ^ I^me criblée. 

11. — Tissu nerveux du N. 0., avec myéline. 
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Planche XXIX. — Nerf optique. 



Figure I. — G. = 850 D. 
Sdème de la papille. 

(Portion d'une coupe de la papille de la planche XXYUI, vue à un grossissement plus fort.) 

4* — Fibres propres du nerf optique formées en faiseeauK mais dissociées par 
rpedème : elles ne sont pas dans ce cas altérées d'une façon générale, bien qu'on 
en trouve quelques-unes passées à l'état graisseux : ici cette dernière lésion 
était rare, mais elle se produit souvent. 

2. — Vésicules œdémateuses, séparant les fibres du N. 0. L'origine de ces vésicu- 
les serait difficile à comprendre sans l'examen de notre planche XXIV, figure 1 . 
La congestion œdémateuse amène une diapédèse des globules blancs, et une 
prolifération de ces éléments cellulaires colorés par l'hématoxyline dans la 
planche XXIX. La prolifération et la diapédèse précèdent la dégénérescence de 
éléments. 

9. — Espaces in terfascicul aires ; les vésicules d'œdème y sont plus abondantes, plus 
volumineuses qu'entre les fibres mômes. Ces vésicules granuleuses no se colo- 
rent que très-difficilement en rouge par le picro • carminate. 

4. — Gros vaisseaux, à gatne hypertrophiée et œdémateuse. 

Figure II. — G. = 500 D. 
Vésicnles œdé matenses. 

1. ^ Fibres du nerf optique, sans myéline, saines. 

2 . — Vésicules œdémateuses où le noyau môme a disparu ; Tenveloppe cellulaire 
persiste seule. 

3 . — Vésicule à protoplasma granuleux où le noyau est parfaitement visible. Les 
éléments pressés les uns contre les autres prennent un aspect polygonal. 

Ces vésicules ne sont autres (pie des cellules de la névroglie, dont le proto- 
plasma s'est rempli du liquide séreux venu des vaisseaux. 

FiGURB III. — G. =350D. 
Vaisseau compris entre les fibres du N. 0. de la papille en saillie. 

1 . — Fibres du N. 0. 

2. '^ Vésicules d'œdème. 

8. — Vaisseau : au centre quelques corpuscules sanguins rouges remplissant 
toute la lumière du vaisseau; en dehors du calibre, globules blancs épanchés et 
dissociant la paroi propre du vaisseau : l'épaisseur principale de cette paroi étant 
refoulée à la périphérie. 

Figure IV. — G. = BOOD. 
Capillaire œdémateux de la papille. 

1 . -* Membrane propre du capillaire formée par une seule épaisseur d'éléments 
cellulaires dont les noyaux sont très-nets. 



s. — Gatne œdémateuse, remplie d'un liquide granuleux et de globules blancs, en 
diapédèse. 

3. — Fibres du N. O. saines. 

4. — Lumière du vaisseau avec quelques globules rouges. 

Figure V. — G. = 500 D. 

Fibres du nerf optique, en voie de dégénérescence graisseuse. Renflement gra- 
nulo-graisseux anormal. Cette dégénérescence des fibres du N. 0, dans l'œdème 
de la papille avec tumeur cérébrale, quand elle envahit un certain nombre de 
faisceaux, amène une atrophie blanche de la papille. 



Nerf optique . 
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Planche XXX. — Nerf optique. 

Figure I. — G = 90 D. 
NéTiita papillaire dans une tumeur cérébrale. 

Celte coupe antéro-»postérieure de la papille a été colorée par l'hématoxyline 
et tous les noyaux des éléments cellulaires sont fortement teintés en bleu foncé. 
La préparation traitée par Talcool et Tessence de girofle se rétracte un peu, mais 
elle doit être comparée à la préparation normale, planche 24, figure 1. 

I. — Faisceaux du N. 0. dont la disposition est à peine appréciable au milieu de 
la grande quantité de noyaux colorés en bleu. 

£• — Noyaux du tissu conjonctif interstitiel, et de la névroglie, globules blancs, 
beaucoup plus abondants qu'à Tétat normal. La façon dont ils sont groupés, 
rappelle, dans la papille, la disposition des vaisseaux. L'augmentation du nombre 
des noyaux est surtout remarquable au-dessus de la lame criblée. 

3. — Faisceaux du N. 0. au-dessous de la lame criblée. — Pas de prolifération 
anormale de la névroglie. 

4. — Interstices des faisceaux : les noyaux bleus, n'y sont pas en plus grande 
quantité qu'à l'état normal, la lésion de la névrite est donc ici surtout papillaire, 

5. — Lame criblée. 

6. — Grains internes. 

7. — Grains externes. 

8. — Choroïde. 

9. — Sclérotique. 

Figure II. — G. = 100 D. 

Néyrite optique dans on cas de méningite tabercalense. 

Pièce recueillie sur un entant mort de granulie et de méningite. — (Coupe d'une moitié 

de la papille et du N. 0.) 

Le nerf optique en arriére de la sclérotique offrait ce renflement bien connu 
de la gatne, dû à une accumulation de sérosité entre les deux enveloppes. 

Cette préparation a été faite par les mêmes procédés que celle de la planche 24, 
figure i. Elle a été dessinée exactement et au môme grossissement à la chambre 
claire. Les amas de globules bleus ont été pointés très-fidèlement. 

La simple comparaison des deux figures montre mieux la lésion que toute 
autre description. Aucune méthode de coloration qui ne donnerait pas une sélec- 
tion vive aux noyaux, ne pourrait convenir dans ce cas. 

1 . — Fibres du nerf optique dans la papille. 

2. — Éléments nucléaires de la popille. 

Comparées à la papille {pL XXIV, fjg, i) normale, la différence de volume, 
l'abondance de noyaux ne sont pas très-marquées au-dessus de la lame criblée. 

3. ^ Faisceaux du nerf optique au-dessous de la lame criblée. 

4. — Foyers d'éléments nucléaires, répartis surtout dans les interstices des fais- 
ceaux. Ils constituent la lésion principale de cette variété do névrite : en tous cas 
ces amas ne forment pas un tissu embryonnaire, mais seulement comme pour 
la névrite papillaire, un œdème avec abondance de noyaux blancs en certains 
points. Ce n'est pas un tissu fixe. 

5. — Gatne interne du N. 0. 

6. — Veines du milieu de la papille. La coupe a porté sur la partie médiane de 
la papille, elle donne donc très-fidèlement la largeur d*unc moitié du N. 0.; com- 
parant à la planche 24, il est facile d'apprécier raugmentalion du volume du N. 0. 
dans la méningite tuberculeuse : ici le diamètre transverse est -très-élargi. 

7. — Artère. 

8. 9. -^ Grains internes et externes. 

10. — Choroïde. 

II. — Sclérotique. 
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Planche XXXI. — Nerf optique. 



Figure I. — G. = 100 D. 
NéTTlto arec prolifératton interstitielle (méningite tnbercnlenee). 

(Préparation à Thématoxyline. — Coupe perpendiculaire du N.) 

Les coupes parallèles aux fibres du nerf ne montrent pas très-exactement le 
Heu de la formation des foyers de noyaux, parce que les faisceaux, quelque 
mince que soit la coupe, sont toujours superposés; il en résulte que l'interstice 
de deux faisceaux sous-jacents peut être confondu avec le milieu d'un faisceau 
supérieur, d'où confusion pour le siège des noyaux, même en faisant varier la 
vis du microscope pour différencier les plans. Une coupe perpendiculaire au 
N. 0., éloigne toute erreur. 

1 • — Enveloppe interne du N. 0. peu adhérente aux faisceaux propres du N. 

2. — Foyers de noyaux adhérents à la face interne de la gaîne du N. 

5, — Ces foyers très-abondants à la périphérie pénètrent bientôt dans les premiers 
espaces interstitiels qu'ils emplissent et distendent. 

4. — Coupe d*un faisceau nerveux, un peu oblique. Le nombre des noyaux de la 
névroglie est assurément plus considérable qu*à l'état normal, mais les plus gros 
foyers (5) sont interstitiels, et c'est de ces groupes principoux que se détachent 
des travées secondaires do noyaux qui envahissent alors le faisceau primitif, 

6. — Espaces interfasciculaires vides. 

Cette figure confirme donc la figure 2 de la planche XXX, et la névrite de la 
méningite tuberculeuse est à proprement parler un œdùme interstitiel surtout 
prononcé en arrière de la lame criblée. 

FioÛRB II. ~ G. = 000 ^• 
Névrite et œdème (tnmenr dn cervelet). 

(Coupe perpendiculaire du N. 0. dans un cas de névrite optique, produite par une tumeur 
du cervelet, et durant depuis plus d'une année.) Coloration au carmin et à l'homatoxyline. 

1 . — Faisceaux principaux du tissu conjonctif isolant les trousseaux nerveux : ils 
sont pauvres en éléments cellulaires. 

5. — Section perpendiculaire des fibres nerveuses; Thématoxyline n'y décèle 
presque pas de cellules de la névroglie. 

S. — Œdème incolore, isolant complètement le tissu propre du nerf, d'avec les 
trousseaux fibreux. 

4. — Œdème suivant les faisceaux secondaires du tissu conjonctif, et subdivisant 
les groupes nerveux. Cette zone incolore qui sépare le N. du tissu conjonctif, 
est constituée essentiellement par de fines vésicules sans noyau, non colorées par 
rhémotoxyline, mais ne provenant pas cependant de la fonte de la myéline des 
fibres propres du N. Ce n^est point de la graisse, c'est une substance séreuse, 
transparente, en fines vésicules. 

Quant aux fibres nerveuses, elles étaient, il est vrai, atrophiées, contenaient 
peu de myéline, étaient souvent réduites au cylindre. Cependant en réunissant 
par la pensée les différents îlots du tissu nerveux propre dissociés par l'œdème, 
on arrive à reconstruire le faisceau entier avec son volume presque normal. 
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Planche XXXII. — Nerf optique. 



Figure I. — G. = 50 D. 

Hémorrhagie dans la gaine du nerf optique et dans la rétine, après nne 

hémorrliagie cérébrale. 

1. — Sclérotique. — Les vaisseaux de celte membrane, situés près de rentrée du 
N. 0., sont gorgés de sang. 

2. — Nerf optique aux environs de la lame criblée. Structure normale. 

3. — Choroïde normale. 

4. — Epithélium polygonal, non altéré. 

5. — Hémorrhagie abondante dans la gaine du nerf optique, elle distendait forte- 
ment le cul-de-sac de cette gaine qui paraissait renflé à l'extérieur. Cette hémor- 
rhagie était en communication directe avec le sang qui occupait la base du cer« 
veau, et les ventricules. 

6. — Grains internes. Les autres couches de la rétine plus en dehors étaient dé- 
truites par rhémorrhagie. 

7. — Grains externes ; fibres du nerf optique formant la couche la plus interne de 
la rétine, dissociées par Thémorrhagie, 

8. — Sang épanché entre la choroïde et la rétine. 

9. — Hémorrhagie de la rétine. 

10. — Vaisseau central du N. 0. — Veine remplie par un caillot, très-bien limité, 
arrondi, fixe. 

Dans ce cas d'hémorrhagie cérébrale, où les ventricules et la base du cerveau 
étaient inondés de sang, le mécanisme de Thémorrhagie dans la gaine ne peut 
faire doute : il y avait continuité du liquide. Mais pour la rétine le mécanisme 
est différent. Le sang ne peut fuser en aussi grande quantité par la gaine externe 
(les vaisseaux qui, perforant la sclérotique, vont s'anastomoser avec ceux de la 
papille. Cette hémorrhagie rétinienne n'est donc pas la continuité de celle de la 
gaine. Il faut remarquer que la veine centrale du N. est oblitérée par un caillot, 
et c'est assurément à cette gêne de la circulation en retour qu'est due la rupture 
des vaisseaux rétiniens. Encore faut-il admettre un arrêt plus reculé de la circu- 
lation cérébrale, car la pression exercée sur le N. 0. par cette hémorrhagie ex- 
terne était insuffisante pour comprimer la veine centrale et produire le caillot 
obturateur. 

La théorie qui attribue la cécité à la compression du N. 0. par une hémor- 
rhagie delà gaine vaginale, est tout à fait hypothétique. Le nerf optique est for- 
tement protégé par une enveloppe interne, la gaine externe peut se dilater dans 
la cavité orbitairc. La pression du N. 0, n'est jamais assez intense pour sup- 
primer sa fonction. 

En pareil cas l'action sur le chiasma et tout le tissu optique jusqu'aux tuber- 
cules, ou le pli courbe (?) parait plus admissible. 

Il est à remarquer que sur cette pièce, l'hémorrhagie vaginale n'avait pas pro- 
duit, en dehors du traumatisme même de l'épanchement, un œdème bien marqué 
de la papille, ni du N. 0. 
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Hf.MOP-HUAÙIE DANS I.A GAINE DU N.O ET DANS LA RÉTINE . ( Hémorrhajie cérébrale ) 



Planche XXXIII. — Nerf optique. 



FiGURB I. — G. = 50D. 
Atrophie grise tabétiqne. 

(Cécité datant de plus de 15 ans.) 

i. — Expansion du nerf optique dans la rétine : le tissu est vivement coloré en 
rose par le picro-carmin ; il est absolument dégénéré et presque complètement 
Gbreux. La papille est au dernier degré d'atrophie. 

2. — Grains internes. 

3. — Grains externes. 

4. — Bâtonnets et cônes. 

Ces trois couches ont au contraire conservé dans cette dégénérescence llbreuse 
de la rétine, une intégrité exceptionnelle. 

5. — Choroïde. 

6. — Sclérotique. 

1, — Enveloppe, gaîne interne du N. 0., très-hypertrophiée, très-dense. 
8. — Dans toute cette coupe de la papille et du N. 0., la substance nerveuse reste 
jaune, le tissu conjonctif (9) au contraire devient rose, et ce qu'un faible grossisse- 
ment rendait peu appréciable, la sélection des couleurs l'établit sans hésitation. 

La coupe du N. passe juste par son milieu comme le prouve la présence des 
vaisseaux au centre. L'examen seul de la figure, montre une atrophie plus grande 
sur la portion gauche du nerf. Le tissu conjonctif qui accompagne Tartère et la 
veine centrales est devenu beaucoup plus dense et occupe un espace bien plus 
considérable qu'à l'état normal. 

Le nerf optique, au-dessous de la lame criblée (10), au lieu de former des 
faisceaux réguliers, isolés par un tissu conjonctif peu abondant, soutien des 
vaisseaux, est constitué par des îlots de matière granulo-graisseuse parfois com- 
plètement séparés du groupe voisin. 

Entre ces petites loges de substance granuleuse le tissu conjonctif acquiert 
une densité, une largeur tout à fait anormale. Déjà, à ce faible grossissement, il 
est possible de reconnaître qu'il est toujours disposé en îlots concentriques à uu 
petit vaisseau. C'est donc la gaîne connective vasculaire qui semble peu à peu 
broyer la substance nerveuse et la fait disparaître. Cette action se combine à 
l'hypertrophie de l'enveloppe interne propre du N. 0. et à celle de la gaîne des 
vaisseaux médians. 

Au-dessus de la lame criblée (10) l'état des tissus est le môme ; au lieu de fais- 
ceaux sans myéline, formant presque exclusivement la papille et colorés norma- 
lement en rose, comme les cylindres axes, la papille proprement dite est affaissée, 
excavée au centre, mais sans rebord abrupt, elle ne contient plus qu'une sub- 
stance granulo-graisseuse disposée en bandelettes irrégulières et discontinues, 
entre lesquelles existent de fortes épaisseurs de tissu conjonctif. 

En résumé, dans cette papille de tabôtique, aveugle depuis 15 ans, le tissu ner- 
veux est à peu près complètement remplacée par du tissu scléreux et ce qu'il en 
reste est réduit à l'état de granulations graisseuses. 

Figure U. — G. = 100 D. 
Atrophie tabétiqne. 

(Coupe perpendiculaire du N. 0.) 

Cette figure montre, à un plus fort grossissement, la sclérose du nerf optique 
dans l'ataxie locomotrice. 



1. -*- Enveloppe interne du N. 0. hypertrophiée, mais très-vaeculaire : les 
faisceaux du tissu eonjonctif sont disposés déjà concentriquement à la lu- 
mière du vaisseau voisin (2). 

3. — Vaisseaux du nerf. 

4. — Substance nerveuse réduite à l'état granulo-graisseux. 11 n'est plus possible 
d'y reconnaître ni tubes k myéline, ni cylindres axes. 

Le tissu eonjonctif développé autour des petits vaisseaux du nerf, empiète sur 
les faisceaux nerveux qu'il comprime, et détruit peu à peu. Mais les vaisseaux 
sont loin d'ôtre étouffés dans ce proceâsus ; ils paraissent au contraire plus nom- 
breux et plus gros qu'à Tétat normal. Il ne saurait être question de faisceaux pri- 
mitifs ou secondaires, tout est sclérosé dans cette coupe. 
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ATROPHIE GRISE TABETIÇUE DE LA PAPIl-LE ET DU N, OPTIQUE 



G Masson Editeur, P»nï . 



Planche XXXIV. — Nerf optique. 



Figure I. — G. = 90 D. 
NéYTO-rétinite tabétiqae. 

(Portion normale du nerf optique servant de comparaison.) 

1 . — Gaîne interae. 

2. — Faisceau primitif du tissu conjonctif pénétrant entre les ûbres du nerf 
optique. 

3. — Fibres à myéline de calibres divers. 

Figure II. 

(Portion d'un nerf optique sclérosé, provenant d'une femme ataxique, aveugle depuis 80 ans 
aux Quinze-Vingts. (Service de M. Fieuzal.)— (Même grossissement que la figure I.) 

La comparaison avec la figure précédente montre la différence qui existe 
entre le nerf optique normal et celui de cette femme ataxique. 
1 • — Gaîne interne hypertrophiée, sclérosée. 

2. ^- Globules épidermiques qu'on rencontre souvent chez les vieillards, sur les 
libres connectives qui occupent Tespace vaginal. 

3. — Substance nerveuse. Ce n'est plus qu'un détritus granulo-graisseux, ne se 
colorant pas au picro*carminate, sans structure propre. 

4. — Tissu conjonctif réuni comme dans la planche XXIII autour de fins vais- 
seaux très-abondants. 

Figure III. — G. = 350 D. 
Rétine d'atazique dont la cécité remontait à 30 ans. 

(Même pièce que pour la fig. II.) 

i . — Limitante interne. 

2. — Loges formées par les fibres perpendiculaires de MuUer, occupées autrefois 
par les fibres du N. 0., mais maintenant vides et comblées par une substance 
colloïde. 

3. — La zone des fibres du N. 0. reste séparée de la région des cellules sympa* 
thiques par une bandelette granuleuse, en dessous de laquelle la place occupée 
par les cellules ganglionnaires est prise par une substance colloïde. 

4. — Vésicules colloïdes occupant la région supérieure de la couche moléculaire 
interne (5). 

Toute cette partie interne de la rétine a subi une diminution considérable do 
hauteur, car elle est prise près de la tache jaune, portion où les fibres du N. O. 
ont une assez grande épaisseur. Ces fibres et les cellules sympathiques ont encore 
leur place entre les travées de Muller, mais l'élément propre est remplacé par 
une vésicule colloïde. 

6. — Couche des grains internes. Les fibres de Muller y sont magnifiquement 
développées, comme les grains, qui n^en sont que l'endothélium. Ils sont cepen- 
dant clair-semés. 

7. — Couche moléculaire externe normale. 

8. — Grains externes, sains, très-beaux. 

9. — • Limitante externe de la rétine. 

10. 11. — Bâtonnets et cônes : très-beaux et parfaitement conservés. Les deux 
articles internes et externes ne présentent pas la moindre dégénérescence col- 
loïde. Il est même rare d*avoir cette partie aussi belle sur une rétine recueillie 
dans une autopsie. La cécité était absolue depuis 30 ans. 
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Planche XXXV. — Nerf optique. 



Figure I. — G. = 50 D. 
Atrophie blanche de la papille (dans nn cas d'hémorrhagie cérébrale ancienne). 

i, — Couche de fibres du nerf optique excessivement minces, atrophiées, se colo- 
rant légèrement en jaune; mais rosée au centre. Cette papille est excavée, insen- 
siblement déprimée au centre : et à ce point la gaine des vaisseaux forme la 
surface principale de la papille. 

2. — Grains internes. — Au-dessus de ces grains, au côté gauche de la papille, 
existe une rangée de vésicules incolores de substance colloïde. 

3. — Grains externes, séparés des précédents par la zone moléculaire. 

4. — Bâtonnets et cônes, bien conservés, malgré la cécité absolue. 

5. — Choroïde. 

6. — Débris du nerf optique, réduit à peu près au même étal que dans la planche 
précédente. (Sclérose ataxique.) 

La résorption du tissu nerveux dans la papille, et Taffaissement de cette der- 
nière est encore plus marquée que dans Tatrophie grise. 

7. — Tissu conjonctif, fortement hypertrophié, et bien plus abondant qu'à Tétai 
normal ; il existe cependant une différence profonde dans sa disposition intime 
si on le compare au tissu de l'alrophic grise. Outre qu'il a conservé sa configu- 
ration en bandelettes rappelant de loin celle des faisceaux à Tétat normal, nous 
ne trouvons pas ici de vascularisation exagérée. Ce tissu conjonctif épaissi n'est 
pas disposé autour de veines et d'artériolcs dont il constituerait pour ainsi dire 
la gangue propre. 

8. — Sclérotique. 

9. — Gaine interne du nerf optique, très-hypertrophiée, mais non vasculaire. 

Figure II. — G. = 350. 
Atrophie blanche du N. 0. 

(Coupe parallèle à la longueur du N. 0.) 

1 . — Faisceaux du tissu conjonctif : disposés longitudinalement et non plus con- 
cenlriquemont autour des vaisseaux interstitiels du nerf optique, comme dans 
l'atrophie grise. 

2, 3. — Vésicules colloïdes et graisseuses constituant le détritus du nerf : myéline, 
cylindres axes, et cellules de la névroglio. C'est en un mot la dégénérescence 
granulo-^n'aisscuse simple du tissu nerveux. 

La papille dans ce cas esl blanche; si au contraire une vascularisation abon- 
dante existe dans le tissu conjonctif, elle prend des reilots verdûtres. 
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.ATROPHIE BLANCHt, DE LA PAPlllE(apréshemDTThagiecérebrale)_2. DEGENERESCENCE GhAISSE'JSE. 
G Miissoa Editeur, Paris 



Planche XXXVI. — Nerf optique. 



Figure I. — G. = 35 D. 
Névrite parenchymatense avec prolifération néTrogliqne. 

(Coupe parallèle au N. 0.) 

Cette pièce provient d'un œil extirpé pour un glaucome hémorrhagique, ac- 
compagné de douleurs intolérables à la tempe et do phénomènes sympathiques 
du côté opposé. 

1. — Tissu coujonctif interstitiel très-hypertrophié autour des vaisseaux. La dis- 
position normale des faisceaux nerveux est complètement bouleversée par ^cette 
exagération du tissu conjonctif péri-vasculaire. 

2. — Vaisseaux plus nombreux qu*à Tétat normal ; leur diamètre est aussi augmenté, 
ils sont gorgés de sang. 

S. — Les fibres nerveuses sont détruites et remplacées par un détritus granulo- 
graisseux amorphe, ne se colorant pas en rose par le carmin. 

4. — Cellules de la névroglie dont les noyaux seuls sont apparents, les limites 
du protoplasma n'étant pas appréciables par ce mode de préparation dans des 
éléments aussi délicats. L'abondance des noyaux beaucoup plus considérable 
qu'à l'état normal, indique une prolifération très-active des cellules de la névro- 
glie. 

A côté de la névrite interstitielle par sclérose péri-vasculaire, et do la névrite 
parenchymatense, il faut placer encore cette névrite par prolifération des cellules 
névrogliques qui accompagnait ici les douleurs vives d'un glaucome. La prolifé- 
tion névrogliquc ne se rencontre pas dans la névrite parenchymatense, avec 
sclérose interstitielle, de Tataxie locomotrice. 

Figure IL -- G. = 350 D. 
Mélanose du nerf optique. 

(Coupe parallèle du N. 0. près la lame criblée.) 

Pièce provenant d'un œil atteint de sarcome mélanique très-ancien, ayant per- 
foré la sclérotique. 

1. — Détritus granulo-graisseux remplaçant les tubes à myéline du nerf optique. 
(Névrite parenchymateuse.) 

2. — Cellules de la névroglie, beaucoup plus abondantes qu'à l'état normal. Pro- 
lifération active de ces éléments. 

3. — C'est sur ces noyaux de la névroglie que se porte de préférence la matière 
mélanique. 

Cette absorption du pigment reste localisée au début à ces éléments spéciaux, 
et le gros tissu conjonctif interstitiel échappe à la mélanose. 

4. — Tissu conjonctif péri-vasculaire très-hypertrophié. 

5. — Bandes connectives de la lame criblée. 

6. — Faisceaux des fibres du nerf optique sans myéline. 

Dans cet œil le sarcome mélanique avait produit un de ces décollements de la 
rétine en champignon, cause si fréquente de Firitis sympathique et des dou- 
leurs qui l'accompagnent. Comme dans la figure précédente, nous rencontrons 
dans le nerf optique la névrite parenchymateuse, interstilielle et névro- 
glique. Mais un facteur important existait dans cette ophthalmio, c'est la méla- 
nose qui se porte sur l'élément le plus délicat, la cellule de la névroglie. La dégé- 
nérescence du nerf optique dans le sarcome mélanique présente donc une proli- 
fération névroglique avec pigmentation. 
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Planche XXXVII. — Nerf optique. 



Figure I. — G. = 90 D. 
Dégénérescenco sarcomatense du N. 0. et de ses enveloppes. 

La coupo perpendiculaire au nerf comprend une très-petite portion du nerf 
optique et les feuillets des gaines. 

1 . — Portion du nerf : à ce faible grossissement, les groupes du tissu sarcoma- 
teux étaient très-distincts. L'hypertrophie connective interstitielle et périvascu- 
lairo ne se retrouve pas ici comme dans les figures précédentes : le tissu con- 
jonctif est au contraire réduit à de minces fibrilles dissociées. Le tissu sarcomateux 
est vivement coloré en rose; toute partie granulo-graisseuse, reliquat de la fonte 
du nerf, a disparu et les fibres propres sont remplacées par des éléments nou- 
veaux. 

2. — Prolifération sarcomateuse au début, sur le tissu conjonctif qui forme la 
partie la plus interne de la gaîno intime du nerf. 

3. — Gaîne interne du nerf optique. Quelques vaisseaux nouveaux, et formés par 
le tissu sarcomateux lui-même, ont produit des hémorrhagies dont le reliquat 
pigmcntaire est cpars dans les parties voisines. Ce pigment est brun jaunâtre, 
tout à fait différent de la mélanose par sa couleur, son siège et sa disposition 
en masses agglomérées et non en fines granulations. 

4. — Fibrilles connectives à revêtement endothélial qui séparent les deux enve- 
loppes du nerf optique (espace vaginal). Elles subissent aussi la transformation 
sarcomateuse. 

5. — Enveloppe externe et tissu péri-orbitaire sarcomateux; le tissu nouveau 
forme des ilôts au milieu des fibres en voie d'altération. 

Figure II. — G. = 350D. 
Dégénérescence du N. 0. dans nn sarcome orbitaire ▼olominenx. 

1. — Éléments cclhilaires sarcomateux dans la substance propre du nerf: les cel- 
lules do névroglie n*ont plus leur forme ovalaire, leur noyau finement granuleux, 
abords très-prceis. Elles sont remplacéespar des éléments cellulaires irréguliers 
de forme et de volume, à noyau pou apparent, peu volumineux, granuleux, et 
paraissant avoir une grande tendance à la dégénérescence graisseuse. 

2. — Fines granulations graisseuses, sans structure propre. 

3. — Vésicules colloïdes. 

En résumé, la substance propre du nerf optique est réduite à un fin détritus grai- 
seux ; elle a subi la dégénérescence sarcomateuse dans les éléments névrogliqucs, 
mais la tumeur orbitaire exerçait une forte pression sur le nerf optique qu'elle 
englobait de toute part ; dans ces conditions la vitalité du sarcome était limitée, et 
ses éléments passaient bientôt à la régression graisseuse et colloïde. 

4. — Tissu interstitiel du nerf optique. Les endhothélium de revêtement du tissu 
conjonctif sont en voie de prolifération nucléaire ou sarcomateuse. 

Cette coupo présente donc un exemple de névrite interstitielle, parenchymateuse, 
et névroglique avec dégénérescence sarcomateuse et passage rapide à Tétat grais- 
seux. 
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Planche XXXVIII. -- Rétine. 



FiûuRB I. — . G. = 50 D. 
Hémorrhagie de la rétine, de la papille et du nerf optique. 

1 . — Nerf optique au niveau de la lame criblée. 

2. — Expansion du nerf optique dans la rétine au delà de la papille. 

3. -- Vaste hémorrhagie occupant toute la papille. Le sang a dissocié presque 
toutes les parties du nerf optique près de Tinfundibulum de la papille : sur les 
côtés le corps vitré était décollé d'avec la rétinne. 

4. — L'hémorrhagie est arrêtée au niveau de la lame criblée, où elle écarte 
encore les faisceaux du nerf optique. 

La cause de ces hémorrhagies ne nous occupe pas ici : elle peut tenir à un arrêt 
de la circulation veineuse en arrière, à une altération du vaisseau, à une exagé- 
ration do la tension artérielle, etc. Nous n'avons voulu faire connaître que la dis- 
position même du sang épanché. 

5. — Hémorrhagie dans la rétine, portions voisines de la papille. Dans le cas 
présent, la structure de la rétine était fort altérée par Taffection générale de 
Tœil, glaucome : c'est ainsi que toute l'épaisseur de la coupe, ne laisse recon- 
naître que la zone des grains externes : la dégénérescence fibreuse a fait dispa- 
raître les cellules sympathiques, les grains internes et les deux couches molé- 
culaires. Les globules sanguins descendent le long des travées fibreuses et 
s'arrêtent aux grains externes. Cette dissociation p.ir l'hémorrhagie démontre 
bien la structure de la membrane nerveuse et la jonction de la couche du nerf 
optique avec les bâtonnets. 

6. — Grains externes. 

7. — Détritus des bâtonnets et des cônes. C'est une vésicule colloïde correspon- 
dant à l'article interne des bâtonnets et des cônes. La rétine était aussi décollée 
d'avec la choroïde. 

8. — Épithélium choroïdien polygonal. 

9. — Choroïde normale. 

10. — Sclérotique. 

11, — Lame criblée. 

Cette figure est un exemple remarquable de ces hémorrhagies interstitielles, 
étudiées expérimentalement sur les animaux. L'opacité qui se produit immédiate- 
ment en avant de la rétine par la partie séreuse de l'épanchement, suffirait pour 
expliquer des troubles que la rupture des fibres, dans la partie centrale, fait 
aussi naître à la macula. Ici, les fibres périphériques étaient dissociées par 
l'hémorrhagie; la zone périphérique où elles se distribuent, devait donc avoir 
aussi perdu une partie de son acuité visuelle. 
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Planche XXXIX. — Rétine. 



FiouRK L — G. = 350 D. 

Hémorrhagie dans rèpaisteiir de la rétine avec destniction d'une partie 

des éléments. 

(Coupe perpendiculaire à la direction des fibres du N. 0.) 

i . — Limitante interne de la rétine. 

2. — Travées de Muller, épaissies, et descendant vers les couches externes. La 
couche des fibres du nerf optique comprises normalement entre cçs travées a 
complètement disparu, et les arcades ne contiennent que des globules sanguins. 

3. — Région des cellules sympathiques. Quelques travées de Muller séparent les 
vésicules colloïdes, remplaçant les éléments ganglionnaires détruits et compri- 
més par rhémorrhagie. 

4. — Bandelette granuleuse qui sépare la zone primitive des fibres du nerf 
optique d'avec les cellules sympathiques : elle est ici très- hypertrophiée, épais- 
sie. 

5« — Vésicules d'œdème distendant les espaces entre les fibres de Muller, et 
formant des loges limitées par ces travées. 

6« — Cette zone est celle des grains internes ; mais ici elle est modifiée par rhé- 
morrhagie : au lieu de former une bande non interrompue de noyaux, ceux-ci 
sont d'abord séparés en séries verticales, et restent rares dans une môme ban- 
delette perpendiculaire. En un mot ces éléments endothéliaux sont tombés en 
partie et dans les travées qu'ils recouvrent encore, ils sont largement espacés. 
Le sang épanché dans cette zone est refoulé par Pœdème contre les deux 
bandelettes moléculaires. Ces bandes moléculaires n'existent pour ainsi dire 
plus, et sont réduites à deux lignes très-précises qui séparent les grains. 

7 . — Bande occupée par les travées connectives de Muller hypertrophiées. Cette 
portion ne porte plus aucun grain sur ces fibres, les globules sanguins disso- 
cient la trame de la rétine jusqu'à la portion supérieure de la zone des grains 
externes. L'hémorrhagie dans ce cas n'a pas fusé plus loin, mais il est fréquent 
de voir les hématies traverser toute l'épaisseur de la membrane nerveuse et 
former une nappe épaisse de décollement entre la rétine et la choroïde. 

8. — Grains externes sains. Il est facile de suivre dans cette rangée les prolon- 
gements des fibres de Muller. 

9. — Limitante externe de la rétine. 

10. — Articles internes des bâtonnets et cônes. 

11. — Articles externes très-bien conservés. 

12. — Globules sanguins infiltrés dans les deux tiers internes de la rétine. Les 
vaisseaux occupant dans la rétine les couches supérieures, l'hémorrhagie fuse 
le long des fibres du nerf optique et de la papille. 

Au-dessous des fibres du nerf optique, la rétine est divisée par lamelles, re- 
liées par des travées perpendiculaires (fibres de Muller), l'hémorrhagie suit 
d'abord le grillage perpendiculaire sous l'influence de la pression excentrique, 
puis s'étale le long des lames isolantes. C'est là le mécanisme général de ces 
infiltrations sanguines du tissu nerveux rétinien. 



Figure 11, — G. = 850 D. 

Hemorrhagie à la superficie de la rétine. 

(Préparation plate.) 

Cette préparation se fait en chassant au pinceauitrès-doucement les couches 
externes de la rétine. Le tissu devient bientôt assez clair pour être examiné par 
transparence. 

1 . — Fibres du nerf optique disposés en faisceaux irrégulièrement contournés, à 
la région périphérique. 

2. — Cellules sympathiques vues de face, au milieu des espaces des fibres op- 
tiques. 

3. ^ Quelques cellules sympathiques devenues colloïdes. 

4. — Gros capillaire : gorgé de globules sanguins, au niveau de l'embouchure 
d'un dernier rameau. Ce tronc renfermait outre les globules sanguins trois ou 
quatre blocs de substance colloïde, semi-transparente. 

4. — Petit capillaire distendu par les globules sanguins. 

5. — Gaine lymphatique disposée autour* du capillaire : elle contenait dans son 
intérieur des masses pigmentaîres brunes, reliquats d'anciennes hémorrhagies. 

6. — Petite hemorrhagie provenant d*un fin capillaire, elle s*est produite au coude 
du vaisseau et sans rupture bien apparente. Les globules sanguins, no peuvent 
en cette région suivre la direction longitudinale des fibres du nerf, irrégulière- 
ment disposées. — Le sang ne peut 8*étendre non plus dans lagaîne lymphatique 
qui n'existe pas encore. L'hémorrhagio reste ponctiforme. 
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Planche XL. — Rétine. 



Figure ï. — G. =350,D. 
Rétinitt œdémateuse. 

1 . — Limitante interne de la rétine. 

2. — Fibres de MQller, dissociées, irrégulièrement réparties, mais peu hyper- 
trophiées. 

5. — Grosses cellules œdémateuses irrégulières, incolores, où les noyaux sont 
quelquefois visibles. Elles forment une couche supplémentaire d*œdème, au-des- 
sus des fibres du nerf optique, couche assez épaisse et pouvant atteindre 80 à 
100 fA, c*est-à-dire 0,1 millimètre. 

4. — Couche des fibres du nerf optique, non dissociée par l'œdème. 

6. — Noyaux épars dans la couche du nerf optique, indépendamment des petits 
renflements nucléaires des fibres elles-mêmes. 

6. — Cellules sympathiques. 

7. — Ces cellutes sont presque complètement détruites et remplacées par des 
vésicules œdémateuses incolores. 

8. — Couche moléculaire : elle a beaucoup augmenté d'épaisseur, et il y a deux 
directions dans les fibres qui la composent : 1* des fibres de MûUer qui peuvent 
ôtre suivies jusqu'à la limitante externe à travers les trois autres couches ; î^ des 
bandes parallèles peu distinctes mélangées d'éléments nucléaires. Il faudrait 
admettre le tassement des cellules si délicates qui constituent normalement cette 
couche, leur gonflement œdémateux, et en quelques points la dégénérescence 
même des noyaux de ces cellules dont le détritus forme la couche moléculaire. 

9. — Fibres de MQller dans la couche des grains. 

10. — Grains internes, ou noyaux des éléments cellulaires qui recouvrent les 
fibres de MûUer. 

11. — Quelques grains devenus œdémateux, incolores, sans structure. 

12. — Bande d'aspect fibreux, granuleuse, répondant à la séparation de la couche 
des grains internes d'avec la couche moléculaire. 

13. 14. 15. 16. — Mais cette couche moléculaire est alors remplacée par des vési' 
cules (14) œdémateuses, incolores, très-abondantes, traversées çà et là par les 
fibres de MûUer (13). Cette nouvelle bande d'œdème refoulerait donc les graini 
externes (15) contre la limitante externe (16). Ces grains occupent leur hauteur 
normale et l'œdème n'est pas constitué à leurs dépens, par leur dégénérescence. 
La partie anormale, c^est rœdème vésiculeux, placé au-dessous de la deuxième 
couche moléculaire. 

17. — Articles internes des bâtonnets et des cônes sains, non colloïdes, ni œdé* 
mateux. 

18. — Articles externes, un peu atrophiés, trop minces et trop longs. L'épaisseur 
de la rétine est exagérée par la présence de l'œdème, co^^tituant en réalité 
trois couches intermédiaires. 

Figure IL — G. = 350 D. 
Rétinite œdémateii8« avec dècoUeiiient. 

1 . — Limitante interne de la rétine. 

2. — Fines fibres de MQller partant de la limitante interne. 

3. — Vésicules d'œdème formant une épaisse couche sous la limitante interne, 
au-dessus des fibres du nerf optique. 



4 . — Fibres du nerf optique, non dissociées par rœdème. 

5. — Noyaux épars dans les fibres du nerf optique. 

G. — Œldème et dégénérescence de la couche des cellules sympathiques. 

7. — Couche moléculaire, vésiculeuse et distendue, épaissie. 

8. — Grains internes, sains. 

9. — Couche moléculaire externe, granuleuse et traversée par les fibres de 
Mûller. 

10. — Grains externes, sains. 

11. — Vésicules colloïdes produites aux dépens de quelques articles internes des 
bâtonnets et des cônes. 

12. — B&tonnets et cônes. 

13. — Masses de pigment épilhélinl choroïdien, prolongements sarcodiques enga- 
gés entre les bftlonnets et les cônes, rompus par le décollement de lu rétine. 

14. — Exsudât aute-choroïdien, cause du décollement. (Épaisseur 40 ^ .) 
15. — Vésicules colloïdes dans Texsudat. 

16. — Epithélium choroïdien, hypertrophié en masses irrégulières. 
17 — Quelques noyaux de cet epithélium visible au milieu du protoplasma pig- 
menté. 
18. — Limitante interne de la choroïde. 
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Planche XLI. — Rétine. 



FiGURK I. — G. = 350 D. 
Atrophie, sclérose des conches internes. 

Cette pièce provient d*une rétino-choroïdite chronique : portion prise près de 
la périphérie de la rétine. 

1 . — Couche des fibres du nerf optique : les fibres actuelles sont scléreuses, aug- 
mentées de volume, et uc représentent plus la fibre vraie optique, mais un Ussu 
conjonctif hypertrophié. 

2. — Quelques éléments cellulaires placés sur ces fibres. 

S. — Grains internes, frcs-développés, et refoulés contre ceux de la couche 
externe. 

Dans toute cette rétine il n'existe plus aucun vestige de cellules ganglion- 
naires, ni de la couche moléculaire, et les grains internes sont eux-mêmes peu 
abondants dans la zone interne. La partie supérieure formée par les travées de 
Muller très-augmentécs de diamètre, montre bien la direction des fibres de 
Fexpansion du nerf optique, quand elles ont quitté la superficie de la rétine, 
pour pénétrer vers les bâtonnets, et dans quelques parties il était aisé de suivre 
leur continuité à travers toute l'épaisseur de la membrane. 

4. — Grains externes, très-nombreux, mais moins développés cependant que les 
grains internes plus rares. La couche moléculaire externe a complètement dis- 
paru. 

5. — Bâtonnets et cbnes, articles internes parfaitement conservés. 

6. — Articles externes, sains. 

Figure IL — G. = 350 D. 
Sclérose de la rétine. -- Atrophie des conches internes. 

Portion prise plus près de la papille coupée perpendiculairement à la direction 
des fibres du nerf optique. 

1. — Limitante interne de la rétine. 

2. — Fibres de Muller partant de la limitante interne, formant des colonnes sou- 
dées ensemble au point d'attache, mais laissant entre elles des espaces libres, 
dans tous les plans (2'), espaces occupées par un exsudât incolore. 

3. — Quelques grains existent dans la partie supérieure: endothéliums éparssur 
les faisceaux conjonctifs. 

4. ~ Éléments culioïdes en certains points. 

5. — Vacuoles entre les travées de Muller : elles devraient contenir des coupes 
des fibres du nerf optique et des cellules sympathiques. Ces éléments et la couche 
moléculaire interne ont complètement disparu. 

6. — Grains internes, en partie refoulés contre les externes. Ils sont très-gra- 
nuleux et, à part quelques-uns, ont des contours mal limités. Il est aisé de recon- 
naître à travers cette rangée assez dense la direction et la continuité des fibres 
de Muller. 

7. — Zone moléculaire externe remplacée par une ligne de démarcation très- 
nette entre les deux couches des grains. 

8- — Grains externes, sains. 
9. — Limitante externe de la rétine. 

10. il. — Bâtonnets et cônes dont les deux articles sont parfaitement conservés. 
Aussi, dans ces deux coupes, malgré la sclérose de la rétine, malgré la dispa- 
rition des fibres optiques et des cellules sympathiques, les grains et les bâton- 
nets sont bien conservés. 
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Planche XLII. — Rétine. 



Figure I. — G. = 350 D. 
Phlébite de la rétine. •— Œdème dans les bâtonnets. 

1. — Limitante interne de la rétine, surmontée de quelques cellules rameuses du 
corps vitré. Membrane inégale, sinueuse. 

S. — Trousseaux de fibres de MûUer disposés en entonnoir, condensés en fais- 
ceaux. 

3. — Section des fibres du nerf optique perpendiculairement à la direction de ces 
fibres. Elles paraissent sous la forme d'un fin pointillé. 

4. — Cellules sympathiques complètement dégénérées en vésicules colloïdes. 

5. . Couche moléculaire saine. 

6. — Fibres de Mûller, entre lesquelles les fibres du nerf optique n'existent plus* 
Elles ont été comprimées et tassées par la veine voisine dont les parois sont 
purulentes. 

7. — Globules de pus répandus autour de la veine dont la paroi est dissociée 
par le pus. Toute la hauteur deu fibres du nerf optique est occupée par cette 
suppuration qui a détruit les cellules sympathiques sans toutefois dépasser la 
couche moléculaire. 

8. ^ Calibre du vaisseau rempli de globules rouges, 

9. — Grains internes bien développés, sains. 

10. — Couche moléculaire externe. 

11. — Grains externes, sains. 

12. — Limitante externe hypertrophiée. 



13. -~ Eléments internes des bâtonnets et cônes, hypertrophiés, piriformes, gra- 
nuleux. Le rapport des dimensions avec Télément externe est anormal. 

14. — Élément externe très-allongé, fin, grêle, atrophié, bien plus long qu*à Tétat 
normal. 

15. — Vésicules transparentes, incolores, placées entre les bâtonnets qu'elles 
écartent. 

16. — Petit renflement qui termine les bâtonnets et les cônes, et se trouve en contact 
avec l'épithélium polygonal. 

Figure II. — G.=3oOD. 
Sclérose en arcades. 

^Portion prise dans les environs do la zono ciliaire.) 

Cette disposition de la rétine en arcades est très-fréquente dans la sclérose de 
la membrane, surtout près de la partie ciliaire où la couche des fibres du nerf 
oj^tique est moins abondante ; mais elle ne mérite pas un nom à part, d'autant 
plus que cette formation en arcades qui tient à la chute des autres éléments se 
rencontre normalement chez les vieillards. Ici la lésion était très-avancée. 
1 • — Limitante interne. 

2. — Direction des dernières fibres du nerf optique se recourbant pour descendre 
aux bâtonnets et aux cônes ; ces fibres sont remplacée's par du tissu conjonctif 
lié des fibres de MQller hypertrophiées. 

3. — Noyaux d*éléments cellulaires disposés à la surface de ces fibres. 

4. — Trousseaux de fibres connectives de MQUer, groupés et tassés les uns contre 



les autres. Ils forment alors par leur disposition sur plusieurs plans» une char- 
pente dont les espaces (5) sont remplis de sérosité. 

6. — En approchant de la portion externe les trousseaux s'élargissent à nouveau 
pour se souder à la limitante. 

7. — Grains externes, recouvrant çè et là quelques fibres de Mûller. 

8. — Pigment choroïdien émigrant dans la rétine. 

9. — Noyaux de grains devenus colloïdes. 
10. — Limitante interne. 

Dans cette rétine tous les éléments nerveux ont disparu : fibres du nerf optique, 
cellules sympathiques, bâtonnets et cônes n'existent plus : seul le tissu né^ro- 
glique est hypertrophié, et son endothélium bien conservé. 
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Planche XLIII. — Rétine. 



Figure I. — G. = 850 D. 
Décollement de la rétine. — Exsudât ante-cboroîdien. 

Cette coupe perpendiculaire de la rétine et de Texsudat ante-choroîdien indique 
le début d*une irido-choroïdite avec décollement de la rétine; ce processus cxsu- 
datif de Toeil est des plus importants par sa fréquence. 
i. — Limitante interne de la rétine. 

â. ^ Trousseaux de fibres de MuUer maintenant eux-mêmes les divisions en 
faisceaux des fibres du nerf optique dans son expansion. 

3. — Vésicules colloïdes œdémateuses; elles remplacent toutes les cellules sym 
pathiques au-dessous des fibres du nerf optique. 

4. — Couche moléculaire interne, 
o. — Grains internes, sains. 

6. — Couche moléculaire externe. 

7. — Grains externes. 

8. — Travées connectives traversant cette couche. 

9. — Limitante externe de la rétine. 

10. — Vésicules colloïdes provenant de la dégénérescence do l'article interne des 
bûlonnets et des cônes. 

11. — Articles internes conservés. 

12 • — Articles externes sains^ mais sans pigment adhérent. 

18. — Exsudât fortement coloré en rose par le carmin, après coagulation par le 
liquide de Muller, ce qui en permet la coupe. 

Ce mode de préparation laisse reconnaître les exsudats dès leur début; celui- 
ci déjà très-volumineux mesurait quatre dixièmes de millimètres. 

14. — Epithclium polygonal choroïdien. Les cellules n*ont plus leur disposition 
normale, elles sont de venues ovales au lieu d*ètre juxtaposées et polygonales; elles 
font snillio au-dessus du niveau habituel, et quelques-unes mômes se détachent 
de la limitante choroïdienne. Le protoplasma augmente de volume, se colore en 
rose, et les grains pigmenlaires y sont plus clair semés. 

15. — Klôments cellulaires englobés dans l'exsudat : ils sont imprégnés de pigment, 
et contiennent plusieurs noyaux. A ces éléments il faut reconnaître plusieurs 
origines : assurément quelques-uns proviennent des cellules épithéliales tombées 
do la choroïde, mais celles-ci sont rares et la grande majorité des cellules do 
l'exsudat, sont arrivées entre la rétine et la choroïde en môme temps que l'exsu- 
dat, par diopedéso. Plus tard ces leucocytes se chargent du pigment prove- 
nant do la ruptui'o d'un certain nombre de cellules polygonales. 

l(y, — Eléments en dégénérescence colloïde. 

17. — Limitante interne de la choroïde. 

La choroïdo ne présentait pas d'exsudation interstitielle, et à peine sa trame 
contenait-elle un pou plus de globules blancs qu^\ Tordinaire. iDans la rétine, 
les seules lésions à constater au début de ce décollement exsudatif sont la dégé- 
néresoence colloïde dos cellules sympathiques, et celle correspondante de l'élément 
interne des bAtonnets et des cônes. Nous rappellerons toutefois ù ce sujet que 
l'intégrité dos bâtonnets et des cônes se rencontre souvent avec la destruction 
dos éléments sympathiques. 
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Planche XLIV. — Rétine. 



F'iGuiiB I. — G. = 50 D. 
Coupe d'un pédicule de rétine décollée. 

Les deux coupes de celte plaache appartiennent à un pédicule de rétine 
décollée au troisième degré. I^a planche 43 indiquait un décollement au premier 
degré, la rétine restant simplement espacée de la choroïde d'une épaisseur qui ne 
modifie pas sa courbe circulaire : mais si Texsudat s'accroît, la rétine attachée 
d*une part au nerf optique, de l'autre à la zone ciliaire se détache entre ces deux 
points; il faut dès lors que le corps vitré subisse une modification, qu'il s'a- 
trophie, ou qu'il diffuse, ramolli, à travers la rétine, entre celle-ci et la 
choroïde. Nous n'avons pas retrouvé de déchirures : quoiqu'il en soit, à ce 
moment (£• degré) la rétine a la forme d'un convolvulus, dont le pédicule serait 
au nerf optique. Le processus continuant, toute la rétine vient s'agglutiner 
derrière la cristalloïde postérieure, et ne forme bientôt plus qu'une masse 
disposée en champignon: le pied au nerf optique, le renflement derrière le cris- 
tallin (3« degré.) C'est une coupe du pied de ce champignon que nous étudions 
ici. (Voir mémoire sur les décollements atrophiques de la rétine in Mémoires 
de la Société de biologie, 1814.) 

1 . — Exsudât ante-choroidien, entourant le pédicule rétinien. 

2. — Éléments cellulaires englobés dans l'exsudat. 

3. — Vésicules colloïdes provenant de ces éléments dégénérés. 

4. — Masses pigmentaires venant de l'épithélium choroïdien et adhérentes à la 
périphérie de la rétine décollée. 

5. — Débris des bâtonnets et des cônes conservés sur la rétine plissée en cham- 
pignon. Ils sont tombés en plusieurs points, et la limitante interne est alors en 
contact immédiat avec l'exsudat, 

6. ^ Grains externes formant une bande sinueuse tout autour du pédicule. Élé- 
ments bien conservés* 

7. — Tissu névroglique, fibres do Mûller, disposées presque en rayons, peu colo- 
rés par le carmin. 

8. — Grains internes. 

9. — Tissu névroglique, non coloré par le carmin représentant la partie la plus 
supérieure de la rétine. 

Dans cette rétine ainsi pédiculisée, les grains, le tissu névroglique qui sert 
d'enveloppe au tissu véritablement nerveux, sont les seules parties persistantes. 
Les cellules sympathiques, une grande partie des bâtonnets et cônes ont disparu, 
et, ce qu'il en reste est atrophié. Mais les fibres nerveuses provenant de l'ex- 
pansion du nerf optique se trouvent encore dans le tissu qui réunit les grains. 
10. — £n dedans de la rétine propre existe un tissu connectif, rosé, pourvu de 
vaisseaux (11), disposé en couches concentriques. Ce tissu provient d'une 
organisation nouvelle anie-rétinienne. 

12. — Membrane limitante hyaloïde séparant le tissu conjonctif rétinien, d'un autre 
tissu conjonctif tout à fait central, peu vasculaire, peu .organisé. La rétine était 
déjà séparée du tissu conjonctif qui lui adhère immédiatement, par sa limitante 
propre. 

13. — Reliquat du corps vitré contenant quelques éléments cellulaires, et moins 
coloré par le carmin. 

Le centre du pédicule comprend donc une organisation fibreuse formée aux 
dépens du corps vitré ; sa périphérie provient d'un exsudât ante-rétinien. 



Figure II. — G. = 350 D. 
Portion d'un pédicule de rétine décollée. 

1 . -— Tissu conjonciit organisé en dedans de la rétine. Sa situation est analogue a 
celui de la figure 1, n« 10 : il contient même quelques masses pigmentaires char- 
bonneuses non hén^orrhagiques, provenant de la migration du pigment à travers 
la rétine. 

2. — Tissu propre de la rétine, névroglique, peu coloré par le carmin, disposé en 
faisceaux convergentsi vers les bandelettes des grains. Au centre de la figure 
quelques vaisseaux anciens de la rétine, à parois sclérosées. 

S. — Portions, assez rares, de grains internes, séparées des grains externes par 
un tissu fibreuxj résultant de la condensation des couches détruites de la mem- 
brane nerveuse. 

4 . — Grains externes très-bien conservés dans cette rétine et très-abondants dans 
tous les replis du pédicule. 

5. — Bâtonnets et cônes, séparés des grains parla limitante externe. Ces élémeùts 
fort atrophiés remplissent les loges formées par Tadossement de deux replis de 
rétine où ils forment une fine et très-régulière bordure. 
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Planche XLV. — Rétine. 



Figure I. — G. = 350 D. 
Sclérose de la rétine. 

Réline provenant d'un décollement de la rétine au deuxième degré (convoi- 
vulus). Les altérations y sont plus visibles parce que le tassement était encore 
moindre que dans la planche précédente.' 

1. — Portion du corps vilré en voie d'organisation près de la rétine; elle contient 
des fibres bien formés de tissu conjonctif et un certain nombre d'éléments cel- 
lulaires. 

2. — Limitante interne de la rétine, nette et bien conservée. 

3. — Gros faisceaux do fibres de Muller, partant de la limitante interne, pour 
descendre jusqu'aux bâtonnets. 

4. — Noyaux d'éléments cellulaires placés sur ces gros faisceaux hypertrophiés. 

5. — Fibres du nerf optique coupées perpendiculairement: elles ont diminué beau- 
coup de quantité, comme le démontre le vide de certaines loges, elles renferment 
au milieu d'elles quelques cléments cellulaires. 

6. — Vaisseau artériel de la rétine compris entre les faisceaux de MuUer. Les 
parois en sont scléreuses, hypertrophiées et son calibre, complètement obturé par 
cette dégénérescence des parois internes. 

7. — Rares éléments sympathiques conservés au-dessus de la couche molécu- 
laire. 

8. — Couche moléculaire interne ayant pris sous Tinfluence de la sclérose géné- 
rale de la réline un aspect fibreux, à couches horizontales. Cette bande est aussi 
considérablement augmentée de volume. 

9-10. — Couche des grains internes. Aucune préparation normale ne pourrait 
montrer mieux que la pathologie, la structure de la rétine dans ces zones : la 
dégénérescence fibreuse isole les travées connectives hypertrophiées, qui appa- 
raissent alors revêtues de noyaux, c'est-à-dire des grains internes. 

Comment ces derniers éléments pourraient-ils être considérés comme étant de 
nature nerveuse quand dans une sclérose générale de la membrane ils sont 
toujours retrouvés plus beaux, mieux développés que dans la rétine normale. Cette 
preuve de la nature endothéliale des grains se joint à celle de la sélection de la 
purpurine indiquée par Ranvier. 

11. — Couche moléculaire externe réduite à un liseré fibreux, vivement colore 
par le carmin. 

12. — Travées de Muller venant des régions internes de la rétine; elles sont, 
comme plus haut, disposées en faisceaux volumineux. 

13. — La naturCj l'origine des grains internes est encore plus clairement démon- 
trée que dans la couche 9 et 10. 

14. — Limitante externe de la rétine sur laquelle s'insérèrent les travées de Muller 
hypertrophiées. 

15. — Exsudât qui sépare la rétine de la choroïde et dont raccroissement marche 
parallèlement nu plissement de la rétine. 

16. — Pigment de Tépithélium choroïdien, soit en masses, soit pénétrant de Jeunes 
cellules rassemblées contre la limitante interne. Quelques cellules subissent la 
dégénérescence colloïde. 
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Planche XL VI. — Rétine. 



Figure I. — - G. = 350 D. 
Plaques d'atrophie (rétino-chorodite). 

Les deux figures suivantes correspondent aux plaques d'atrophie qu'on ren- 
contre dans les inflammations chroniques des membranes profondes de Vœi\ : 
taches blanches, brillantes, entourées quelquefois d*un cercle pigmentaire, et 

quelauefois aussi mélangées de ton gris, noir, au milieu de la partie blanche 
nacrée. 

Elles nous paraissent constituer un type général que nous avons retrouvé dans 

des maladies bien dissemblables au début : le glaucome, rirido-choroïdite, la 

choroïdite disséminée, celle-ci renfermant une plus grande quantité d'exsudat; 

le staphylome myopique postérieur se rattache à cette altération des membranes. 

i • — Portion du corps vitré, organisé en tissu fibreux et renfermant des élé- 
ments cellulaires. 

2* — Vésicules d'œdème, amassées entre» le corps vitré et la limitante interne 
de la rétine. 

Cette disposition qui constitue un décollement du corps vitré n'est point due 
à un artifice de préparation, à une section oblique qui aurait décollé la hya- 
loïde dont la face [postérieure serait alors visible. Cette portion fibreuse du 
corps vitré restait ailleurs adhérente sur de longues sur faces, et la coupe était 
bien perpendiculaire; du reste nous avons déjà signalé cette séparation de 
la hyaloïde et de la limitante interne. L'organisation du corps vitré contre la 
plaque d'atrophie, Toedème vésiculeux expliquent l'aspect proéminant que 
possèdent quelques points de ces plaques d'atrophie. 

S. — Limitante interne de la rétine sinueuse. 

4. — Travées de Mûller groupées en gros faisceaux irréguliers qui descendent 
vers la limitante interne. 

5. 6. — Fibres du nerf optique. Un fait remarquable dans cette couche, outre 
l'hypertrophie des fibres de Mûller, est la présence d'une prolifération assez 
active des cellules éparses dans l'expausion même du nerf optique. C'est un 
phénomène inflammatoire assez rare dans cette région de la rétine. 

7. 8. — Cellules sympathiques en voie de dégénérescence colloïde. Elles effleu- 
rent la couche granuleuse interne, diminuée déjà d'épaisseur et tassée longi- 
tudinalement contre les grains internes. 
9. — Couche des grains internes recouvrant les travées de Mûller. Ces éléments 
sont très-bien développés et sans trace de dégénérescence dans cette zone. 

iO. — Au-dessous des grains internes, la rétine est complètement atrophiée, scié- 
reuse. Les fibres de Mûller (10), parties de la limitante interne, la constituent 
seule. La couche moléculaire externe fait défaut. 

11. — Mais de ces travées connectives (10), les éléments endothéliaux, ou grains 
externes sont en grande partie tombés, et remplacés par des vésicules colloïdes. 

12 • — Des masses pigmentaires charbonneuses, venues du pigment choroidien, 
se rencontrent en plusieurs points de cette rétine dégénérée, au-dessus de la 
limitante externe. 

13- — Limitante externe, séparée de la choroïde par un prolongement des fibres 
de Mûller. En ce point la suture est intime, mais cependant la limitante choroï- 
dienne est conservée, et il n'y a pas, jusqu'ici, fusion entre le tissu conjonctif des 
deux membranes. 

i4. — Vésicules colloïdes, œdémateuses séparant la rétine de la choroïde. 



15. — Limitante interne de la choroïde surqnontée d*uu éplthôUum choroïdien en 
prolifération, disposé irrégulièrement, et privé de son pigment en plusieurs 
points. C*est ce pigment que nous avons retrouvé plus haut (12). 

IG. — Choroïde, elle-même atrophiée et scléreuse. {Voir planches 6 et 7.) 

Figure II. — G. = 350. 
Plaque d'atrophie blanche (rétino-choroïdite.) 

• 

1 . — Organisation libreuse du corps vitré en avant de la rétine; quelques élé- 
ments du corps vitré, et des globules purulents sont mélangés aux couches 
fibreuses encore molles. 

2. — Limitante interne de la rétine, saine et d'épaisseur normale. 

3. — Couche des fibres du nerf optique, réduite à une très-faible épaisseur, 
atrophiée et contenant plus d^éléments cellulaires qu'à l'état normal. 

4. — Couche granuleuse, composée des débris des cellules sympathiques et de la 
couche moléculaire séparées par une limitante tràs-nette delà couche des grains 
externes. 

5. — Couche des grains internes, très-bien conservée dans toute sa huuteur, et 
netten^ent limitée par deux liserés vivement colorés en rouge par le carmin. 

6. — Au-dessous des grains internes, toute la structure de la rétine est chongée : 
elle ne se compose plus que de travées connectives irrégulièrement disposées 
et dirigées vers la limitante interne de la choroïde. 

1, — Grains internes. Quelques noyaux sont encore adhérents çà et là au tissu 

hypertrophié des fibres de Mûller. 
8. — Débris de bâtonnets et de cônes enclavés dans les travées connectives. Les 
travées fibreuses sont séparées de la limitante choroïdiennc (9) par un exsutad 
(10) qui contient une grande quantité de globules purulents et de débris de 
l'épithélium polygonal. 
11. — Choroïde scléreuse. 
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Planche XL VIL — Rétine. 



Figure I. — G. = 350 D. 
Phlébite de la rétine. 

La phlébite de la rétine est un fait commun à un grand nombre de maladies des 
membranes profondes de l'œil, et nous en avons déjà donné un exemple {pL 4S) 
joint à une lésion des bâtonnets et de la couche des fibres du nerf optique. Ici la 
lésion est plus simple. 

Cette figure correspond à une des causes des infiltrations blanches périvascu- 
laires si fréquentes à rophthalmoscope. 

1 . — Limitante interne de la rétine. 

2. — Travées de Muller épaissies par la distension de la veine, mais descendant 
régulièrement dans les couches externes de la membrane. 

S. — Noyaux très-abondants, et hypertrophiés ou rendus permanents par l'inflam- 
mation de ces parties ; on ne les rencontre que très-rarement a l'état normal. 

4. — Section des fibres du nerf optique, fibres de calibre normal. Elles ne sont 
pas détruites par la phlébite, sinon dans les loges immédiatement contiguës à la 
paroi de la veine. 

5. — Collection de globules de pus, diapédcse péri-vasculaire, dissociant le tissu 
conjonctif des parois, formant un véritable cordon purulent qui refoule de tous 
côtés les travées do Muller. La limitante interne conserve sa direction régulière, 
elle ne décrit pas de courbe parce que le corps vitré la comprime et la maintient. 

6. — Calibre de la veine Irès-rétiéci, empli d'une matière granuleuse. Petite pro- 
lifération cndothéliale, éléments colloïdes. 

1, — Vésicules d'œdùme séparant les loges do fibres nerveuses de la limitante 
interne. 

8. — Liseré fibreux isolant la veine purulente de la couche des grains internes. 
Les cellules sympathiques, la couche moléculaire interne ont disparu. 

9. — Couche des grains externes très-bien développés. 

Figure II. — G. = 350 D. 
Sclérose artérielle. 

Ce vaisseau provient d'une ancienne rétinite fibreuse avec points purulents. 
i . — Limitante interne de la rétine, saine, non épaissie. 

2. — Travées de Muller, épaissies, réunies en gros faisceaux. 
8. — Fibres du nerf optique coupées perpendiculairement. 

4. — Éléments cellulaires, très-abondants au milieu des loges du nerf optique. 

5. — Parois artérielles, fortement épaissies. 11 est possible d'y reconnaître encore 
la structure lamellaire, mais Taspect général de la coupe est celui d'un tissu 
scléreux pur et presque amorphe. Ces parois contiennent malgré la dégénéres- 
cence générale, beaucoup d'éléments cellulaires surtout à la périphérie. La limi- 
tante interne^ les fibres musculaires, ne sauraient être reconnues. 




LESIONS DES VAISSEAUX 
G MissacEdrteur.Paria. 



Planche XLVIII, — Rétine. 



Figure I. — G. = 350 D. 
Sclérose de la rétine. — Migration du pigment. 

Cette planche commence la série des maladies pigmenlaires do la rétine, si nom- 
breuses dans leurs causes et leurs formes. La figure I*"' faisant en partie suite aux 
altératious des vaisseaux, est un exemple typique de la migration du pigment cho- 
roïdien dans la gaîne d'une artère elle-même atteinte de dégénérescence scléreuse. 
1 • — Limitante interne de la rétine d'où s'échappent quelques fibres minces de 
MuUer non hypertrophiées en cette portion. 

2. — Couche des fibres du nerf optique, irrégulière, sinueuse formant des trous- 
seaux épais et scléreux, possédant quelques noyaux. 

3. — La couche des cellules sympathiques, la couche moléculaire, les grains in- 
ternes ont disparu. En somme, au-dessous de la couche des fibres du nerf opti- 
que il ne reste plus que des travées très-épaisses, connectives, avec leur endo- 
thélium. 

4. — Travées connectives dont Thypertrophie si remarquable n'est pas en rapport 
avec l'état grêle de ces mêmes fibres à la partie supérieure. Il faut donc admettre 
que la lésion s'est localisée à la partie la plus externe des fibres de Millier. 

5. — Noyaux d'éléments cellulaires, çà et là devenus colloïdes. 

6. — Le fait important dans cette figure, outre la sclérose de la rétine, c'est la 
migration du pigment dont plusieurs petites masses sont disséminées dans la 
partie la plus interne. 

Ce pigment qui n'est pas brun jaunâtre, mais noir charbon, vient des cellules 
épithéliales de la choroïde. Dans ce cas, la rétine était décollée en ce point de la 
choroïde, plus loin elle est adhérente, et les espaces compris dans ces lacunes 
sont comblés par un exsudât. C'est à travers l'cxsudat qu'émigré le pigment soit 
seul, soit transporté par des leucocytes dont il imprègne le protoplasma ; il 
vient ainsi se loger dans toute l'épaisseur do la rétine soit irrégulièrement en 
petites masses, soit le long des vaisseaux. 
1 . — Grande masse de pigment entourant une artère dégénérée, vitreuse ; ce 
vaisseau, à la coupe, donne une surface divisée irrégulièrement en parties con- 
centriques, fortement colorées en rouge par le carmin, et laissant au centre, deux 
petits orifices indiquant le calibre du vaisseau. Le pigment imprègne le proto- 
plasma des endothélium qui forment la gaîne lymphatique du vaisseau, et les 
cellules nouvelles qui proviennent de l'infiammation du vaisseau. 

8. — Éléments cellulaires remplaçant l'épithélium polygonal de la choroïdo ; ces 
cellules très*nettement colorées en rouge par le carmin, ont un protoplasma 
très-peu abondant, et ne contiennent plus aucune granulation pigmentaire. Nous 
avons retrouvé ce pigment dans la rétine. 

9. — Limitante interne de la choroïde, 
lu. — Choroïde scléreuse, atrophiée. 
11.— Couches externe de la choroïde. 

FiouRE II. — G. =350 D. 
Pigment hèmorrhagiqne entre les fibres da N.O. 

(Préparation plaie.) 

t 

Rétine à plat, privée de ses couches externes par le lavage au pinceau et pro- 
venant d*un irido-clioroïdite. 



1 . — Expansion du nerf optique, anastomose des faisceaux des fibres. 

2. — Éléments cellulaires placés sous la limitante interne de la rétine. 

3. — Groupe de prolifération de ces éléments cellulaires assez nombreux dans 
cette portion de la rétine. 

4 . — Pigment logé entre les faisceaux de fibres optiques. Cette rétine présentait 
en d'autres parties des hémorrhagies du corps vitré. En outre le pigment n'était 
pas en fines granulations pénétrant le protoplasma, il formait des masses agglu- 
tinées, irrégulières, groupées autour de quelques centres d'éléments en voie de 
prolifération. En somme, ce pigment do nature hémorrhagique s'était rassemblé 
dans les interstices des faisceaux, mais n'avait pas émigré de la choroïde à travers 
toute la rétine pour apparaître sous la limitante interne. Nous verrons qu'en 
cette circonstance, il prend une autre conformation. 
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PIGMENT HEMORBHAGIQUE f-NTRE LES FIBRES DUN.O. 
G Massou £dvleur,Paris. 



Planche XLIX. — Rétine. 



Rétinite pigmentaire, aa début. 

Cette planche conlient trois préparations provenant d'un cas remarquable do 
rétinite pigmentaire, sans pigment, où le rétrécissement^dii champ visuel, Thémé- 
ralopie, l'atrophie de la papille, avaient été constatés. Quelques très-rares taches 
de pigment à la périphérie, visibles à Tophthalmoscope, avaient permis d'établir 
positivement le diagnostic. Le malade mourut de scarlatine, et l'examen de l'œil 
révéla les lésions suivantes de la rétine, outre une choroïdite métastatique très- 
abondante. 

Voir la description détaillée de ce cas in Bulletin de la Société de chirur^ 
gie, novembre 1815 et in Annales d*ocnlistiqae^ novembre 1875. 

Figure L — G = 350 D. 
Spithélium choroidien. 

Cette préparation faite en chassant au pinceau les couches externes de la cho- 
roïde, ne contient que la limitante interne sur laquelle repose l'épithélium poly- 
gonal. La membrane a été traitée par l'hématoxyline, elle est restée incolore et 
cette substance n'a décelé aucun noyau ni dans la fibreuse anhyste, ni dans l'épi- 
thélium polygonal. Le revêtement si élégant, si régulier, les noyaux vivement colo- 
rés en bleu, entourés d'un polygone pigmenté, n'existent plus à la vérité sur cette 
limitante interne. Les granulations pigmentaires sont comprises.dans une masse 
protoplasmatique à formes mal limitées, ou bien elles sont libres et simplement 
adhérentes à la fibreuse anhyste. 11 ne faut pas oublier que ces granulations 
sont animées d'un mouvement vibrionien très-marqué. 

Tel était l'aspect de l'épithélium polygonal dans cette choroïde d'un œil atteint 
de rétinite pigmentaire au début, sans lésions appréciables à l'ophtalmoscope. 

Figure II. — G. = 150 D. 
RéUne à plat, taches de pigment. 

La rétine de cet œil ayant été colorée par le carmin, mise à plat et débarrassée 
légèrement de ses bâtonnets et cônes, il fut aisé de reconnaître à un faible gros- 
sissement des taches nombreuses de pigment. Ce pigment, non hémorrhagiquo, 
mais absolument choroidien, occupait par petits groupes très-nombreux la couche 
des grains externes. Un grossissement plus fort permettait de le reconnaître dans 
le grain lui-même et sur le contuur de cet élément nucléaire. 

1 . — Grains externes vus de face et par leur côté externe, la limitante interne de 
la rétine reposant sur la plaque de verre, et la limitante externe contre le couvre 
objet. 

2. — Groupes de pigment très-nombreux dans toute l'épaisseur de la couche des 
grains externes. 

3. — Vaisseau vu confusément au-dessous des grains, pas de pigment autour 
de lui. 

Figure III. — G. = 350 D. 

(Coupe perpendiculaire de la rétine dans la portion périphérique où existait surtout 

la coloration pigmentaire.) 

Cette préparation est le contrôle de la précédente. 
1 . — Limitante interne. 



2. — Fibres de Mtiller, ea faiseeaux, ud peu hypertrophiées. 
3« ~ Couche des fibres du nerf optique, très-élroite; mais il ne faut pas oublier 
que la rétine est prise à la portion ciliaire. 

4. — Vésicules d'œdème sous la limitante interne, entre les eolonnes de Mûller. 

5. — Cellules sympathiques dont quelques-unes sont détruites. (La rétine a été 
recueillie après la mort.) 

6. — Couche moléculaire interne. 

7. — Grains internes, exempts de tout pigment. Les vaisseaux de la rétine, ro- 
marque de la plus haute importance dans la physiologie de la rétinite pigmen- 
taire, ne dépassent pas cette couche de grains internes. 

8. — Couche moléculaire externe. 

9. — Grains externes. 

10. — Débris des bâtonnets et des cônes. 

11. — Groupes de pigment, n'occupnnt que la couche des grains externes, ayant 
traversé la limitante externe, les interstices des bâtonnets et des cônes, et pro- 
venant de répithélium choroïdicn {ûg, 1.) On ne rencontre pas de vaisseaux 
dans les grains externes, le pigment ne peut donc y suivre la gaine externe 
vasculaire, comme dans les couches internes de la rétine. De là son aspect par- 
ticulier, sa disposition en petits groupes, et non en ramifications vasculaires. 

Cette portion reproduit en coupe l'aspect plat de la figure 11. 
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RETIMITE PIGMKMTAIP.f: ( dcbut ) 



Planche L. — Rétinite. 



Figure I. — G. ^ 350 D. 
Rétinite pigmentairo. — Tache pigmentaire. 

i. — Grains externes de la rétine, vus sans être bien au point. 

2. — Cellules imprégnées de pigment, immédiatement placées contre les grains; 
les bâtonnets et les cônes ayant disparu. 

Ces taches pigmentaires de la rétine no présentent pas la configuration des 
vaisseaux, dont elles ne suivent pas ici les contours. Dans cette région, en effet 
(partie la plus externe des graines externes) les vaisseaux n'existent pas. Les 
cellules pigmentaires sont bien ici les cellules pigmentaires polygonales de la 
choroïde elles-mêmes, mais complètement modifiées par leur adhérence a la 
rétine. Elles n'ont plus leur forme pentagonale si précise; elles ont quelques 
angles émoussds; là elles sont complètement sphériqucs; ailleurs elles s'efQlent 
comme des endothéliums; mais elles conservent toujours leur pigment, et sur- 
tout leur énorme noyau transparent si caractéristique de Tépithclium choroïdien. 
Du reste nous n*avons pu reproduire dans cette figure tous les types de dégra- 
dation de ce revêtement épithélial; mais sur cette préparation même il était aisé 
de retrouver à côté des plaques analogues a celles que nous figurons, des épi- 
théliums à six côtés assez bien conservés : la filiation est donc complète. 

Figure II. - G. — 350 D. 
Imprégnation des yaisseanx. 

4 . — Grains internes. 

2. — Vaisseaux dont la paroi externe est complètement recouverte de pigment. 

Ces vaisseaux ainsi pigmentés répondent à ces figures étoilées fournies par 
rophthalmoscope dans les rélinites pigmentaires. Mais c*cst là un processus géné- 
ral qu'on rencontre dans beaucoup de lésions do la rétine compliquées d'altéra- 
tions du côlé de la choroïde. Voici comment cette pigmentation s'effectue : la 
rétine dans ces cas s'atrophie, et ses vaisseaux sont le plus souvent sclérosés. 
Les bâtonnets et les cônes disparaissent par plaques et dans ces lacunes se for- 
ment les taches irrègulières de la figure 1. Mais si l'atrophie est plus prononcée, 
si les grains externes disparaissent en quelques points sous rinfluenee de 
l'hypertrophie scléreuse des vaisseaux, ceux-ci se trouvent en contact direct 
avec l'epithélium polygonal, et cet cpithélium adhère à leurs parois; de laces 
dessins retraçant le parcours des vaisseaux. 

Nous avons bien retrouvé çà et là sur ces préparations des endothéliums impré- 
gnés de grains pigmentaires et ce processus est assurément possible et vrai 
dans certains points; il peut même dans d'autres conditions être le plus général 
dans ces figures vasculaires; mais ici le modo de pigmentation était analogue à 
celui de la ligure précédente, avec celte particularité que l'adhércuce do l'epithé- 
lium polygonal déplacé suivait exactement le contour des vaisseaux. 

L'aspect de ces éléments épithéliaux accolés aux parois vasculaires est exacte- 
ment celui de la figure 1 dont nous avons démontré l'identité avec l'epithélium 
polygonal : même régularité et môme richesse de pigment, même noyau, même 
déformation, et çà et là mêmes éléments à cinq côtés encore reconnaissables. 

Comme contre épreuve, si après avoir séparé la rétine de la choroïde on regarde 
les points identiques qui étaient en contact, on retrouve sur la limitante interne 
de la choroïde les vides correspondants à la pigmentation de la rétine. 
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Planche LI. — Rétine. 



Figure I. — G. = 850 D. 
Anirrysmes des artèreg de la rétine. — Pigmentation de la gaine. 

Les préparations q\xi so rapportent à toutes ces ûgures proviennent d'un glau- 
come hémorrhagique dont l'excavation a été représentée planche 26. Elles sont 
colorées à Thématoxyline. 

1. — Couche des flbres du nerf optique entre les faisceaux desquelles les grains 
internes sont aperçus. 

2. — Quelques cellules sympathiques placés entre les faisceaux optiques et dans 
un plan plus profond. 

3. — Vaisseau à renflement variqueux, en chapelets. Sa paroi légèrement teintée 
en bleu par l'hématoxyline est tout à fait isolée de la gaine lymphatique. 

4. — Gatne lymphatique fortement pigmentée et d'un volume beaucoup plus con- 
sidérable que le vaisseau lui*môme. 

Le mode de pigmentation de ces gaines lymphatiques est double ; il a lieu sou- 
vent par accolement direct de Tépithélium polygonal choroïdien sur la gaine même, 
quand la rétine sclérosée a perdu ses couches externes. Ces épithéliums se mo- 
difient ensuite dans leur forme au point d'être méconnaissables. Mais il est in- 
contestable que l'endothélium de cette gatne se charge aussi de pigment; 
dans ce cas l'élément cellulaire pigmenté est plus allongé, se rapproche plus en 
un mot de la figure sinueuse de cet endothélium, la pigmentation de la cellule 
est surtout beaucoup plus faible. Quelques granules pigmentaires la teintent en 
noir, toutefois Pabondance du pigment dans le protoplasma n'est pas comparable 
à celle des granules pigmentaires dans les éléments primitivement polygonaux et 
directement appliqués sur les contours du vaisseau. 

FiouRBs II et m. — G. = 350. 

1. — Couche de grains internes. 

2. — Vaisseaux avec dilatations anévrysmatiques. 

Sous Tinfluence de la distension, la paroi du vaisseau est devenue complète- 
ment amorphe, et ne constitue plus qu'une membrane hyaline excessivement 
mince. 

d, — Il est aisé de suivre ces vaisseaux en chapelets dans leur gaine lympha- 
tique (3). Celle-ci se dilate avec eux, et l'espace qui la sépare du vaisseau lui- 
même est très-appréciable. La dilatation peut acquérir jusqu'à 5 et 6 fois le 
volume primitif du diamètre vasculaire. 

4. — Masses pigmentaires répandues irrégulièrement sur l'enveloppe lymphatique 
de l'anévrysme; sur ces préparations, le mode d'imprégnation parait être surtout 
l'absorption du pigment par l'endothélium, après destruction des cellules polygo- 
nales. Auxjplus forts grossissements, quelques cellules choroïdiennes déformées 
pouvaient cependant être reconnues. 

Figure IV. — G. = 100 D. 

Aipeot général d'un réseau Tasonlaire rétinien, idérosé, anéyrismaticpit 

et pigmenté. 

1 • — Couche des grains internes. 
2, ^ Petits anévrysmes ampulaires, 



3. — Gatue lymphatique bien isoléQ du vaisseau. 

4. — Masses pigmentaires recouvrant la gaîne lymphatique. C'est exclusivement 
sur la gaîne que poite la pigmentation, la paroi vasculaire môme aussi altérée 
qu'elle soit, ne présente pas de granulation pigmentaire. Ces mailles de réseau 
noir ne mesurent guère plus, en moyenne^ de O'^^^.OG ou de 1 dixième de milli* 
mètre, dimension qui fait comprendre leur aspect si minime à Tophtalmoscope : 
les plus grosses seules sont distinctes avec le miroir. L'aspect étoile, inter- 
rompu, corpusculaire, serait remplacé à un plus fort grossissement, par un lacis 
anastomotique comme celui que donne cette figure. 

Quand le capillaire arrive à reposer directement sur la membrane épithéliale 
noire de la choroïdo, il faut bien admettre l'imprégnation directe : mais quand le 
capillaire est séparé de la choroïde par Tépaisseur de la couche des grains, 
quand le contact n'est pas immédiat, le transport du pigment dans la gaîne lym- 
phatique, après destruction des cellules choroïdiennes, puis le dépôt des granu- 
lations pigmentaires dans Tendothélium peri-vasculaire, sont les seuls modes 
admissibles. Ces granulations émigreut souvent beaucoup plus loin, dans la 
rétine et le corps vitré. 



ANATOMIK ï'ATHOLOGiyUE JDE L'ŒIL. 




DUATATION ANEVRYSMALE DES ARTKUKS M LA RETINE 



Planche LU. — Rétine. 



Figure I. 
Gliome. — Tomenr gliomatause ayant envahi tout le globe ocnlûre. 

Ce dessin fait à un minime grossissement à la chambre claire, montre très- 
exactement la disposition du néoplasme dans l'enveloppe scléroticale. (Voir mé- 
moire sur le gliome par MM. Gayet et Poncet, in Archives de physiologie^ mai 
1875.) 

1 . — Sclérotique amincie et distendue. 

2. — Débris de l'iris et de la choroïde. 

3. — La tumeur proprement dite forme une masse put lacée, blanchâtre, au centre 
de laquelle existait une dépression occupée par un liquide hémorrhagique Elle 
était arrivée à son dernier degré de développement. 

4 . — Propagation de la tumeur en dehors de la sclérotique. Disposition remar- 
quable : il n'y a pas là de perforation à remporte-piôce comme dans les sar- 
comes; nous en verrons le motif. 

5. — Nerf optique, entièrement dégénéré. 

6. — Gaine du nerf optique devenue gliomateuse. 

Figure II. — G. = 500 D. 

£lémenU dn gliome isolés. 

Ces cellules qui mesurent de 6 à 8 (& sont composées d'un noyau très-granu- 
leuxy et d*une petite zone protoplasmatique. Comme la prolifération est très-active, 
elles prennent souvent par juxtaposition une Qgure polygonale. Ces petits éléments 
se colorent très-vivement par la purpurine comme les grains de la rétine, avec 
lesquels ils ont la plus grande analogie. Décrire le gliome comme une tumeur 
de substance nerveuse n*est plus admissible aujourd'hui : le gliome est un sar- 
come à fines cellules, sarcome né aux dépens du tissu conjonctif de la rétine, 
et mieux, croyons-nous, aux dépens de l'endothélium de ces tissus, c*est-à-dire 
des cellules de la névroglie, ou des grains soit externes soit internes. Toute 
discussion pour savoir si la tumeur naît plutôt dans les couches du nerf optique 
ou des cellules ganglionnaires ou des grains externes ou internes tombe devant 
la nature sarcomateuse de la tumeur, et son origine névroglique. Plusieurs 
types de ces tumeurs ont reçu le nom de gliô-sarcomes. 

Figures 111 et IV. — G. = 150. 

Vaisseaux envahis par la prolifération du gliome. Il existe dans l'intérieur 
môme du vaisseau une prolifération endothéliale très-nette. Mais dans les parois 
externes le mode de propagation est tout à fait particulier au gliome. 

Figure V. — G. = 350. 

Corpascole de la «ornée en voie de prolifération, dans ce cas de gliome. 

Figure VI. — G. = 350. 
Prolifération de la paroi d'un capillaire. 

Figure Vil. - G. = 350. 
Gliome dans la choroïde. 

1 • — Masses de cellules gliomateuses. 

2. — Aucune tumeur ne présente au môme degré que le gliome le mode de pro- 



pagation par multiplication de ses éléments en rangfëes successives linéaires. 
Les cellules dissocient ainsi les lames du tissu, les traversent pour former au 
dehors de véritables masses (fig. 1). 

Elles ne les trouent pas à l'emporte pièce par pression pour ainsi dire, comme 
le sarcome choroïdien. Le gliome est une tumeur très-molle, elle, fusé entre les 
lamelles conjonctives : ce qui lui permet une marche peut-être plus rapide. Le 
gliome envahit aussi l'intérieur des vaisseaux par multiplication de Fendothé- 
lium ; une fois le vaisseau rompU; les cellules reprennent leur marche intersti- 
tielle. 

En résumé le gliome est bien dans Tœil une tumeur spéciale au tissu nerveux, 
à la rétine ; mais dans la rétine elle naît du tissu conjonctif, de la névroglie, des 
grains. 
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Planche LUI. — Rétine. 



FiauRE I. 



Gysticerqne sons-rôtinieii. — Section équatoriale de l'œil passant par la vésicnle 

dn cysticerque. 

i. — Sclérotique. 

2. — Choroïde. 

3. — Rétine décollée. 

4. — Repli de la rétine entourant la vésicule du cysticerque. 

5. — Vésicule où était logé le cysticerque. 

6. — Corps vitré. 

7. — Partie centrale du corps vitre avec quelques hémorrhagies. 
8 — Exsudât choroïdien. 

Nous n'avons pas ici à donner la ligure du cysticerque à crochets : son action 
sur les membranes et les milieux de Tœil dans ce cas, est absolument celle d'un 
corps étranger, action irritative portée à ses dernières limites et produisant tous 
les effets décrits au décollement de la rétine. Dans la position occupée par ce 
cysticerque, les mouvements de la tête n'avaient pas été visibles; il n'avait pas, 
en effet, pénétré dans le corps vitré, et se trouvait caché derrière la mem- 
brane nerveuse elle-même épaissie. 

Figure II. — G. = 100 D. 
Portion des membranes de l'œil fermant la loge du cysticerque. 

1. — Choroïde atrophiée, scléreuse. 

2. — Points présentant des éléments embryonnaires. 

3. — Pigment choroïdien, inégalement distribué. 

4 . — Tissu rétinien. La rétine devenue fibreuse et ne présentant plus aucune trace 
de ses couches normales, a conservé cependant un caractère précieux pour la 
reconnaître : elle reste jaune dans la coloration des pièces par le picro-carminate, 
tandis que le tissu embryonnaire nouveau se colore vivement en carmin. 

5. — Portion du tissu rétinien devenu embryonnaire. 

6. — Masses pigmentaires, non hémorrhagiques, non charbonneuses, venues du 
pigment des cellules choroïdiennes polygonales détruites. Quand la choroïde se 
soude au tissu de la rétine, l'épithélium est tombé, et ce sont les reliquats de 
celte desquammation qui émigrent dans les tissus voisins. 

Figure III. — G. = 100 D. 
Disposition des tissns près de la loge du cysticerque. 

1 . — Choroïde atrophiée, sinueuse. 

S. — Partie embryonnaire de la choroïde. 

3. — Ëpithélium choroïdien inégalement réparti sur la limitante interne. 

4. — Portion de tissu fibreux placée directement en avant de la choroïde. Elle en 
est séparée : 1» par un exsudât hémorrhagique, contenant des globules blancs, 
et des vésicules colloïdes (4'); 2« par un liseré, sur lequel une portion du pigment 
choroïdien détaché de la fibreuse anhyste est resté adhérent. 



5. — Masses pigmentaires émigrées dans le tissu conjonctif de nouvelle for* 
mation. 

6. — Ligne sur laquelle s'insère le tissu rétinien détaché de la choroïde. 

7. — Tissu rétinien, ne se colorant pas en rose par le picro-carminate. Ce tissu 
formé de travées connectives avec quelques cellules névrogliques colorées en 
rose, reste perpendiculaire à la choroïde. 

8. — TisbU conjonctif de nouvelle formation placé en dedans de la rétine décollée. 
Ce tissu contenait des vaisseaux : artérioles et veines. Il était riche en cellules 
vaso-forraalrices. {Voyez fig. 1, pi. 21.) 

9. — Hémorrhagie dans le tissu fibreux né du corps vitré. 

Figure IV. — G. = 100 D. 
Transformation embryonnaire de la rétine et de la choroïde. 

1 . — Choroïde entièrement embryonnaire. Cette membrane n*est réellement recon- 
nfiiissable qu'aux débris de fibrilles qui représentent les lamelles primitives. 

2. — Débris de la lamina fusca. 

3. — Limitante interne anhysto de la choroïde. 

4. — Limitante externe de la rétine. 

5. — Exsudât mélangé de globules blancs et de vésicules colloïdes : il sépare la 
rétine de la choroïde. 

6. — Rétine entièrement dégénérée, embryonnaire. Rien ne pourrait faire recon- 
naître son état primitif si elle n'était pas en continuité directe sur les côtés avec 
des portions rétiniennes plus normales. 
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CYSTLCERQUF. . 
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Planche LIV. — Albuminurie. 



Figure I. — G. = 90 D. 
Taché graissense de la rétine. 

Coupe de la rétine au niveau d'une tache blanche graisseuse, perpendiculairement 
a la direction des Qbres optiques. I^a rétine offre un renflement considérable dans 
la partie médiane, siège de la tache blanche. Les deux extrémités de la coupe re- 
présentent, au contraire, des parties saines. 

1 . — Éléments cellulaires amassés dans lo corps vitré, en face de la tache grais- 
seuse, en dedans de la rétine. 

2. — Limitante interne, d'épaisseur normale. 

8. — Coupe perpendiculaire des fibres de Texpansion du nerf optique qui ont h 
ce niveau leur diamètre normal. Ces sections çont traversées par des fibres do 
Mûller saines. Cependant, à la périphérie de la tache, des fibres de MûUer, 
repoussées latéralement, décrivent une courbe en demi-cercle avant de rejoindre 
les autres couches de la rétine. 

4. — Fibres optiques dégénérées, hypertrophiées, coupées perpendiculairement. 
Les fibres dissociées, disposées irrégulièrement, mal contenues par les fibres 
de Mûller, elles-mêmes disjointes et altérées, laissent voir, même à un faible 
grossissement, à leur centre, une partie vivement colorée en rose par le carmin 
et simulant un noyau. 

5. — Cellules sympathiques, elles ont disparu au niveau de la tache graisseuse. 

6. — Couche moléculaire interne. 

1, — Couche de grains internes, irrégulière, comprimée en quelques points. 

8. — Couche moléculaire externe. 

9. — Grains externes. 

10. — Limitante externe. 

11 et 12. — Bâtonnets et cônes avec leurs deux segments. 

Les cinq dernières couches de la rétine ne présentent en ce point aucune alté- 
ration grave. L'intégrité des bâtonnets et des cônes est surtout remarquable. 

Figure II. — G. = 350 D. 
Fibres du N. Optique. 

Coupe de la couche des fibres optiques dans une tache blanche graisseuse avec 
œdème. 

L'épaisseur de cette couche est deux fois plus grande qu'à l'état normal. Les 
lésions essentielles sont la dégénérescence des fibres nerveuses, l'œdème inter- 
stitiel, répaississement des travées de Mûller. 

1. — Gros éléments cellulaires à large noyau, appartenant au corps vilré, situés 
en dedans de la limitante interne, et surtout abondants près de la rétine. 

2. — Limitante interne, épaissie, à doubles contours très-nets. Il n'est pas rare 
d'observer un véritable décollement du corps vitré dans ces circonstances. Les 
éléments nouveaux s'accumulent alors entre la rétine et la hyaloïde ; ils peuvent 
provenir soit de la multiplication des éléments normaux du corps vitré, soit, par 
fillration, des vaisseaux rétiniens. 

3. — Travées de Mûller, réunies en faisceaux volumineux, formant des loges 
comblées par la section des fibres optiques et le liquide de Texsudat. 

4. — Fibres optiques dégénérées, colorées par lo carmin : dans certaines coupes 
la partie centrale est plus fortement colorée. Celle-ci figure assez bien un noyau, 
cependant il n'y a jamais de nucléole ; la seclion, si elle a porté obliquement sur 



la fibre, ne donne plus un cercle, mais bien un ovale, et dans le fond de la 
section Télôment central se prolonge comme un cyliadre. Toutes les sections 
n'offrent pas ce corps central ; la coupe est alors homogène. 
6. — A la partie la plus externe de la coupe existent encore quelques fibres légè- 
rement hypertrophiées, dont le petit volume fait bien saisir le degré d'altération 
des fibres supérieures. 

6. — Œdème : liquide amorphe non coagulé en fibrilles, non coloré par le carmin, 
cloisonné par les travées de MuUer, enveloppant les fibres optiques. 

7. — Artère. La membrane interne est le siège d'une prolifération anormale. 
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1. PLAQUE GRAISSEUSE DE LA RÉTINE. _2. DEGENERESCENCE DES FIBRES DUN.O. 



Planche LV. — Albuminurie. 



Figure 1. — G. = 250^D. 
Tache brillante graisaense de la rétine. 

Coupe perpendiculaire aux fibres optiques, dans une tache graisseuse, et ne contenant que 

ces fibres optiques.) 

La rétine est quadruplée d'épaisseur. A gauche de la préparation existe encore une 
portion à peu près saine, avec un peud*œdème, et pouvant servir de comparaison. 
La figure ne contient que la couche des fibres du nerf optique et quelques cellules 
sympathiques. 

1. •— Limitante interne de la rétine dessinant très-ueltement le relief de la tache 
graisseuse. 

2, — Fibres de Mûller déjà réunies en gros faisceaux, portion œdémateuse de la 
rétine. 

8. — Fibres du nerf optique refoulées contrôla couche des cellules sympathiques; 
elles ont leur diamètre normal. 

4. — Cellules sympathiques normales comprises entre deux bandes de névroglic. 
Ces travées sont accolées dans le reste de la préparation, et les cellules 
sympathiques ont alors disparu. Il n'est pas rare cependant de les rencon- 
trer presque saines au-dessous de petites taches graisseuses , maiç dans cette 
préparation l'hypertrophie de la couche des fibres est telle, qu'elle a déterminé la 
destruction de ces cellules sympathiques par compression. 

5. — Fibres de Mûller en faisceaux, hypertrophiées, irrégulièrement distribuées. 

6. — Fibres du nerf optique coupées perpendiculairement à leur direction. Cette 
section donne une forme circulaire plus ou moins régulière ; l'élément est coloré 
par le carmin et ne présente pas de partie centrale imitant un noyau. 

7. — Gros éléments provenant aussi de la section des fibres optiques. Ils offrent 
toutes les formes produites par des sections, plus ou moins obliques, d'un cy- 
lindre : ovales parfaits, ovoïdes, terminés par un filament. 

Au centre existe une portion plus colorée par le carmin ; la forme de corps central 
correspond également aux différentes sections d'un cylindre. 

Par transparence, en abaissant la vis du microscope, il est aisé de suivre ce corps 
nucléoïde, qui devient alors une grosse fibre homogène. 

8. — Petits amas graisseux, non colorés par le carmin, formés par une quantité 
de fines molécules, plus rarement par de grosses vésicules adipeuses. Ces amas 
graisseux n'atteignent jamais des dimensions considérables et ne dépassent rare- 
ment le volume des plus grosses fibres hypertrophiées. 

9. — Artère. La lumière du vaisseau montre une endartérite très-prononcée. 

Figure 2, 3. — G. = 500 D. 

Eléments isolés de la tache graisseuse, ras à on pins fort grossissement. 

Ces sections des fibres optiques présentent deux portions très-distinetes et figurent, 
à s^y méprendre, un élément cellulaire avec son noyau et son protoplasma ; mais 
ces caractères disparaissent à un examen plus attentif. 



La partie périphérique est déchiquetée, irréguiière (10), à prolongements annonçant 
des ruptures dans la dissociation ; elle est légèrement teintée par le carmin. 

La partie centrale (11) simulerait assez bien un noyau; cependant il n'y a jamais 
ni noyaux vrais, ni nucléoles, dans ces éléments choisis parmi les plus hypertro- 
phiés. Les trois éléments des figures 2 et 3 démontrent d'une façon indiscu* 
table que nous n'avons pas au centre un noyau avec nucléole, mais bien an 
véritable cordon plus ou moins gonflé, contourné sur lui-même et dont les extré- 
mités, sections de cylindres, sont visibles à différentes profondeurs. 

Ces taches, dites graisseuses bien qu'elles ne soient pas constituées en majorité 
par la graisse mais par une substance colloïde qui réfracte plus fortement la lu- 
mière que les exsudais, sont remarquables à l'ophthalmoscope, à Timage droite, 
par leur aspect pgintillé et brillant. Elles résultent d^un amas de fines taches 
blanches scintillantes, siégeant de préférence, en couronne, autour de la tache 
jaune. Il n'est pas rare d'y reconnaître un mélange de pigmentation noire. 

Rien que cet aspect diffère essentiellement du blanc mat uniforme, non criblé, 
spécial aux taches exsudatives (P. LVI), le diagnostic peut en être quelquefois 
difficile, parce que la dégénérescence des fibres optiques s'allie aux proliféra- 
tions de la limitante interne, aux exsudations séreuses, ou aux épanchements 
fibrineux. 
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Planche LVI. — Albuminurie. 



Figure J. — G. = 250.D. 
Plaque blanche ezendative de la rétine (portion interne). 

Section de la oouche des fibres du nerf optique dans la rétine, au niveau d*nne 
tache blanche, non graisseuse, d'aspect blanc uniforme, d'une grande étendue, 
dite d^exsudat. 

Comme dans les figures précédentes, l'épaisseur de la rétine est augmentée; mais 
ici, avec une première partie interne entièrement occupée par la fibrine, les fibres 
de l'expansion optique sont refoulées en dehors, contre les autres couches de la 
membrane nerveuse, sans que les fibres optiques soient dégénérées. 

1 . — Limitante interne de la rétine. 

2. — Fibres de Mûller réunies en gros faisceaux : les attaches à la limitante 
interne sont conservées, mais ces travées sont irrégulièrement distribuées, et au 
lieu d'une disposition en lignes parfaitement droites et très-serrées, la coupe 
montre dos faisceaux èoupés en différents points et non parallèles. 

3. — Entre les fibres de Mûller, toute la rétine est occupée par un exsudât fibrineux, 
qui, sous l'influence des liquides coagulants, est disposé en minces fibrilles à 
double contour, sans noyaux, formant un réseau inextricable. Ces fibrilles sont 
vues sous différents angles et peuvent être suivies dans les différents plans de 
la préparation ; la coupe perpendiculaire de cette fibrine donne un piqueté ana- 
logue à celui des fibres élastiques, mais beaucoup plus fin. Entre les fibrilles, 
existe un liquide séreux non coloré par le carmin ; il n'est pas rare d'y trouver 
des globules blancs et de grosses cellules imprégnées de pigment. 

4. — Fibres optiques refoulées contre la couche moléculaire. Elles n'ont pas subi 
de dégénérescence graisseuse. 

5. — Limite externe de la couche des fibres optiques. Les cellules sympathiques 
n'existent plus. 

Figure 11. — G. = 250 D. 
Plaqne blanche ezsndative de la rétine (portion externe). 

La lésion principale est l'épanchement fibrincux qui se produit entre les deux 
couches de grains, puis entre la rétine et la choroïde, où il occasionne un décol- 
lement de la membrane nerveuse. 

1. — Couche des grains internes, irrégulièrement distribués et comprimés entre 
l'épanchement flbrineux de la couche des fibres optiques et celui qui occupe les 
couches profondes. Ces éléments ne subissent aucune dégénérescence graisseuse 
ou colloïde. 

2. — Fibres de Mûller condensées en énormes faisceaux, mais sur lesquelles 
n'existent pas d'éléments cellulaires comme dans certaines rétiuites fibreuses. 

8. — Plaque d'exsudat granulo-graisseux, légèrement teintée par le carmin, sans 
traces de fibrilles. Sur des préparations à l'acide osmique, ces plaques deviennent 
complètement noires. 

4. — Autre plaque d'exsudat purement fibrineux et analogue à celui de la figure 1. 
11 est encastré entre trois gros faisceaux de fibres de Mûller. 

5. — Blocs liquides isolés, de nature colloïde et transparente. 

6. — Grains externes dont la ligne supérieure n'est pas très-régulière, mais n'ayant 
subi aucune dégénérescence. 

7. — Couche des bâtonnets et des cônes. Ces éléments sont saisis dans un exsudât 
qui les enveloppe de toute part. Ils ont conservé leur forme^ leurs segments, 
leur longueur, et il est même assez rare sur un œil normal de les rencontrer en 



un 9tat aussi beau de conservation apparente. Cependant ils n'ont point leur 
texture normale ; les deux segments ne forment plus qu'un élément de transpa- 
rence colloïde dans toute sa longueur, finement strié perpendiculairement au 
grand axe. La transformation colloïde de l'élément interne nucléaire est surtout 
très-sensible. 

8. — Exsudât fibrineux analogue au précédent (4) séparant la. réline de la choroïde. 
Ici plus qu'ailleurs il est mélangé de grosses cellules d'épithélium choroîdien, 
plus ou moins déformées et privées de leur pigment. 

9. — Épithélium choroïdien formant à ce niveau un revêtement non interrompu, 
épais. Dans les conditions de décollement par Texsudat albumineux, la desquam- 
mation peut s'accentuer davantage et le pigment émigi*er alors à travers la 
rétine. — Ces deux préparations correspondent au type connu de plaque exsu- 
dative de la rétinite albuminurique. Celte forme se combine souvent à la dégé- 
nérescence graisseuse, et le diagnostic clinique devient alors difficile sinon 
impossible. 

La disposition représentée dans cette figure est la plus fréquente pour l'épanché- 
ment fibrineux ; toutefois les désordres produits peuvent être encore plus consi- 
dérables. Un des plus graves est la séparation complète de la couche des 
bâtonnets d'avec la limitante externe sur une très-grande étendue, par une véri- 
table déchirure. La fibrine qui provient des vaisseaux rétiniens placés en dedans, 
dans la couche des fibres optiques, fuse le long des fibres de MûUer, et si l'épan- 
chôment est considérable, de véritables déchirures dans les couches de la rétine 
se produisent à mesure que la fibrine pénètre la membrane nerveuse, en disten- 
dant la névroglie. 

La résorption possible de ces épanchements fibrineux rend compte de l'amélio- 
ration signalée souvent dans les rétinites albuminuriques ; la présence de la 
fibrine n'est pas incompatible, en effet, dans une certaine mesure, avec la con 
servation des éléments rétiniens. 
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Planche LVII. — Albuminurie. 



Figure I. — G. = 450 D. 

Éléments du corps vitré. 

Gros éléments cellulaires préparés en examinant la face externe du corps vitré dé- 
taché de la rétine. Ils sont donc situés en avant de la limitante interne, comme 
dans la planche LIV, n» 1 (§ 1 et 2). 

1. — Protoplasma de la cellule rempli de granulations, dont quelques-unes sont 
pigmentées et noires ; les limites de la cellule sont souvent indistinctes et le 
protoplasma de forme très-irrégulière. 

2. — Noyaux volumineux, souvent doubles, remplis de grosses granulations. 

Il est certain que l'amas de ces .éléments, en un point situé en avant de la rétine, 
peut contribuer à la formation de taches blanches, et môme de taches graisseuses, 
car au milieu de ces éléments se rencontrent cjuelques globules adipeux. 

Figure II. — G. = 150 D. 

Face int«me de la rétine, rae à plat. 

i . — Fibres du N.O avec leurs petits renflements. Elles forment des trousseaux 
trés-réguliers séparés par d'autres fibres dirigées perpendiculairement. 

S. — Entre les fibres du N^O rayonnant de la papille, se trouvent des fibres con- 
neclives, insérées |sur la limitante interne et descendant aux bâtonnets. Ce sont 
ces gaînes infundibulif ormes dont l'orifice est représenté sur cette figure. La 
périphérie de la gaine est très-nette, mais au centre existe aussi un corps 
cylindrique qui peut acquérir des dimensions encore beaucoup plus fortes que 
celles représentées sur cette figure. Cet aspect correspond aux sommets des 
figures 10, 12, 13. 

FiouRBs III, IV, V.G. =850 D. 

Filnreft isolées. 

Ces trois figures montrent, plus isolés et dissociés en certains points, les gros 
éléments ovoïdes, dont qaelques-nns (%. 4) attestent la présence d'une espèce 
d'infundibulum à la partie la plus interne de la fibre. Le cylindre central devient 
ainsi de plus en plus visible. 

1. — Sobstance transparente contenue dans une gatne coniquCi à base interne. 

2. — Cylindre ou filament central vivement coloré par le carmin* 

3. — Fines fibres de l'expansion optique. 

FiGURKs VI, Vil. G =- 3b()D. 

Fibres arec gaina et cyyndres axas. 

Ces deux éléments, obtenus par dissociation, sont les plus beaux que noui* ayon* 
observés ; ils démontrent, dans les taches graisseur», In présence d'un cylindre 



axe ou fibre nerveuse optique contenue dans une fine enveloppe de névroglio. 
La gaine, distendue et séparée de Télément central par Texsudat, devient visible. 
Le cylindre axe lui-même est irrégulier, variqpieux et granuleux. La différence 
de teinte rend toute méprise impossible ; la gaine et le liquide sont incolores, le 
cylindre axe vivement rosé. 

Figures VIII, IX, X, XI, XII, XIII, XIV. — G. =: 350. 

Éléments obtenus par dissociation. L'infundibulum interne de la fibre de Mûller 
est remarquable dans les figures 9 et 10. Ces dernières montrent (1) la substance 
colloïde incolore renfermée dans Tinfundibulum de la gaine (3). Cet infundibulum, 
qui s'est détaché de la limitante interne, apparaît sous toutes les incidences; 
l'ombre portée sur le reste de la fibre le fait reconnaître aisément. Les cylindres 
axes (2) se poursuivent sur une grande longueur dans la fibre de Mûller. 

Figure XV. — G. = 350 D. 

Portion de la face la plus interne 'de la rétine vue à plat et présentant deux élé- 
ments de formes distinctes : des fibres de Mûller et des fibres optiques toutes 
deux dégénérées, hypertrophiées. 

i. — Fibres du nerf optique très- variqueuses, granuleuses; dans celles-ci il n'y 
a point de cylindre axe visible. 

2. ^- Infundibulum très-évident. 

3. — Cylindre axe se perdant dans le fond de la préparation. 

Figures XVI, XVIL — G. = 450 D. 

Types de fibres nerveuses de l'expansion optique dans lesquelles le renflement 
normal a subi une augmentation considérable mais la fibre reprend bientôt son 
volume normal. 

Figures XVIII, XIX. — G. = 450. 

Fragments de fibres, dont la plus grosse laisse apercevoir un cylindre axe rosé 
au centre. 

Figures XX, XXI. — G. = 450 D. 

Fragments de fibres complètement dégénérées et granulo-graisseuses ; les extré- 
mités filiformes font seules reconnaître une fibre nerveuse. 

Figure XXll. — G. = 80 D. 

Endartérite de l'artère centrale du nerf optique dans un cas d'albuminurie. 

Le malade, qui succomba à une hémorrhagio cérébrale, avait subitement perdu la 
vue; puis la vision s'était rétablie peu à peu à un degré assez élevé. La rétine 
ne présentait pas de taches blanches; tout le système artériel était athéromateux. 

i. — Tuniques externe et moyenne. 

2. — Tunique élastique à sinuosités incolores et à doubles contours. 

3. — Végétation embryonnaire, fibreuse de la tunique interne ; coagulation 
fibrineuse et foimation de véritable tissu conjonctif, entremêlé d'éléments cellu- 
laires. 

4. — Ilots graisseux et granuleux. 
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Figure 1 . — G. == 250. 
Choroîdite albuminurique. 

(Coupe perpendiculaire de la choroïde.) 

Cette lésion de la choroïde, rencontrée dans les cas les plus avancés de rétinite 
albuminurique, n'est pas très-fréquente ; mais elle constitue cependant une alté- 
ration grave et relevant du processus général auquel sont soumis les vaisseaux 
dans certaines formes de néphrite. La choroïde, comme la rétine, peut alors 
augmenter considérablement d'épaisseur, et; sur des coupes étendues, elle appa- 
raît sinueuse et tuméfiée en certains points, lesquels sont alors peu transparents 
dans la coupe. 

1. — Épilhélium polygonal à peu près intact; quelques cellules sont cependant 
moins riches en pigment et tuméfiées, mais Taltération est en somme légère 
dans ce cas. La limitante est absolument saine et représentéd par un filet tran- 
sparent à double contour. 

2. — Derniers capillaires. 

8. — Cellules embryonnaires occupant surtout la couche interne et moyenne de la 
choroïde, plus spécialement au voisinage des vaisseaux altérés. 

4. — Gros vaisseaux atteints à un haut degré de dégénérescence colloïde. Elle 
donne lieu à l'augmentation de volume de la paroi, à cette teinte rosée par le 
carmin et semi-transparente. Sur la droite de la préparation une artère coupée 
obliquement contient un coagulum et montre très-nettement la disposition des 
tuniques. Les artères dégénérées sont sinueuses, repliées sur elles-mêmes et 
coupées alors sous différents angles. 

5. — Lamina fusca à peu près saine. Quelques endothéliums de cette partie subis- 
sent une prolifération par irritation de voisinage. 

Figure 2. — G. = 250. 

Capillaires colloides. 

Préparation pinte, faite en isolant le feuillet interne de la choroïde et en chassant 
au pinceau l'épithélium polygonal. Elle montre exactement les mômes lésions que 
la figure 1 sur les capillaires, mais d'une façon plus frai)pante, car la partie gauche 
de la figure contient encore des petits vaisseaux sains. 

1 . — Paroi d'un capillaire sain. 

2. — Noyau de la paroi. 

3. — Globules sanguin rouges. 

4. — Trame fibreuse sur laquelle reposent les capillaires choroïdiens. 

5. — Globules blancs dans la trame de la choroïde. 

6. — Capillaires malades, colloïdes, tuméfiés, irréguliers, variqueux. Ce qui fait 
ressortir la limite exacte do la lésion, c'est la coloration môme de la substance 
colloïde par le carmin; le vaisseau dégénéré se colore complètement, le vaisseau 
sain ne conserve la coloration que sur les rares noyaux de sa paroi (2). 

7. — Limite de la dégénérescence colloïde des capillaires. Elle affectait dans cette 
choroïde des groupes de vaisseaux partant d'un môme tronc : cette dégénéres- 
cence parait précédée le plus souvent d'une prolifération des éléments, et surtout 
de la tunique interne; après cette phase irritative, la transformation colloïde 
comprend toutes les tuniques en une seule masse amorphe. 

8. — Globules rouges et blaucs épanchés dans la choroïde. 
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Planche LIX. — Impaludisme. 



Figure I. — G. = 100 D. 
Môlanémie dans les vaisseaux de la rétine, après accès pemicienx. 

Cette préparation à plat ne comprend que les couches les plus internes de la 
rétine : elle est colorée à l'hématoxyline. 

1. — Couche des grains, non mise au point, irrégulière après le frottement du 
pinceau . 

2. — Réseau capillaire de la rétine. 

Cette pièce provient d*un colon algérien mort d'accès pernicieux comateux. Le 
malade était très-amaigri par des fièvres antérieures, pâle et anémique. 

Dans tous ces capillaires le microscope reconnaît une quantité telle d'éléments 
pigmentés, que le vaisseau paraît comme formé par une mosaïque à petits points 
noirs, l^es globules rouges sont excessivement rares, et chaque petit point noir, 
est constitué par une molécule pigmentaire, noir charbon , enclavée dans lo 
protoplasma d'un globule blanc : très-rarement la parcelle charbonneuse est 
libre dans le capillaire hors d^une cellule. IjO leucocyte absorbe la granulation 
pigmentaire. Cette figure démontre donc : i^ Textrôme abondance des globules 
blancs ; 8* Ténorme quantité des parcelles de pigment. Il était aisé de com- 
prendre Tobstacle présenté à la circulation par ces amas de leucocytes dans les 
capillaires. C'est l'origine des hémorrhagies rétiniennes. Dans les accès 
pernicieux, dans l'immense majorité des cachexies palustres on retrouve ces 
hémorrhagies. L'ophthalmoscope les reconnaît quelquefois au pôle postérieur, 
elles y sont alors très-volumineuses ; mais quand le miroir ne trouve rien encore, 
le microscope les décèle à la zone ciliaire. Elles sont alors ponctiformes et très- 
nombreuses. Cette abondance de leucocytes pigmentés se rencontre dans 
toute la rétine, à la périphérie comme à la papille : ce qui explique encore 
l'œdème péripapillaire, et l'uspect gris sale de la papille, atteinte d'un léger 
degré de névrite dans ces cachexies palustres (i). 

Figure II. 
Choroîdite palustre (accès pernicieux.) 

1. — Limitante interne de la choroïde. 

2. — Capillaires adhérents à cette membrane. 

3. — Gros vaisseaux. 

Dans tout ces vaisseaux la quantité de globules rouges est minime, et les leuco- 
cytes, les endothélium volumineux forment l'immense majorité des éléments. 
Beaucoup sont pigmentés. 

Il est à noter que la paroi môme des capillaires no présente pas dans la cho- 
roïde, le signe d'une prolifération cellulaire. 

4. — Leucocytes épanchés par diapédèse dans la trame de la choroïde. Les 
lamelles recouvertes d'endothélium sont dissociées par cet extravasat blanc • 
Cette choroïde n'offrait pas d'hémorrhagie rouge. 

Les leucocytes extravasés sont moins riches en granulations pigmentaires, 



1 Voyez in Annales (ToGuliaiique, juillet 1878. Mémoire sur les lésions de Vœil dans 
rimpaludiama. 



que les éléments maintenus dans les vaisseaux. I.a diapédèse est assurément 
moins facile quand le protoplasma contient des grains noirs. 
5. 6. — Grosse artère de la région externe. La paroi est saine, très-riche en 
fibres musculaires, mais elle offre cependant au centre quelques cellules endo- 
théliales altérées, proliférantes. Quelques gros éléments cellulaires charbonneux 
restaient adhérents à sa paroi. Nous reviendrons plus tard sur ces éléments 
particuliers à propos de la rétino-choroïdite albuminurique palustre ; mais dès 
maintenant établissons que dans Timpaludisme les fins capillaires de la rétine 
et de la choroïde surtout charient d'énormes cellules, à noyaux volumineux irré- 
guliers, et chargées de pigment, mesurant de 30 à 35 (i. Cest un fait caractéris 
tique des accès pernicieux. 

7. — Leucocytes dont quelques-uns sont pigmentés, occupant les lames les plus 
externes de la choroïde. 

8. — Espace lymphatique renfermant quelques leucocytes pigmentés. 

9. — Sclérotique. 
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Planche LX. — Rëti no-choroidite dans Talbuminurie palustre. 



Altération des vaisseanz. 

La maladie de Bright de nature palustre se rencontre assez souvent en Algérie, 
sur des hommes cachectiques exposés à des refroidissements (1) : mineurs, sol- 
dats condamnés aux travaux publics. Plusieurs cas de ce genre nous ont fourni 
des lésions de Tœil présentant des analogies et des différences avec la maladie 
de Bright ordinaire, décrite aux planches LIV-LVIII. 

Figure L — G. = 850. 
Début de l'inflammation endothéliale d'nne artère de la choroïde. 

i . — Parois externes un peu épaissies. 

2. — Paroi interne, endothéliale très-hypertrophiée, et détachée sur une grande 
étendue des tuniques externes. Cette séparation de la tunique interne n'est pas 
un artifice de la préparation : la gomme empêche d'abord cet accident, puis nous 
retrouverons cette disposition bien plus accentuée encore sur d'autres vais- 
seaux. 

3. — Prolifération nucléaire de Tendothélium. 
i . — Fibreuse anhyste très-épaisse. 

5. — Globules sanguins épanchés entre l'endothéliale et la fibreuse. 

6. — Globules blancs extérieurs. 

7. — Cellules pigmentaires du tissu conjonctif choroïdien. 

Figure II. — G. = 850. 
Dégénérescence grannlo-graisseose de la paroi interne de l'artère. 

1. — Paroi externe. 

2. — Détritus granulo-graisseux occupant le centre de l'artériole. 

3. — Élément cellulaire bien conservé. 

4. — Liseré fibreux anhyste, disposé irrégulièrement, sinueux. 

5 . — Globules sanguins formant caillot central. 

Figure III. — G. = 350. 
Oblitération complète d'une artère par la dégénérescence granolo-graissenso 

de la paroi interne, 
i, — Paroi externe. 

2. — Éléments cellulaires encore conservés dans le détritus général granulo- 
graisseux qui remplit le calibre du vaisseau. 

8. — Granulations graisseuses provenant de la régression de l'endothélium . En 
quelques points la coloration jaune sanguin indique aussi une altération profonde 
des globules sanguins. 

4 . — Limitante fibreuse interne, irrégulière, en débris. 

5. — Reliquats de globules sanguins. 

Le calibre du vaisseau est distendu par l'abondance des granulations grais- 
seuses, il n'est plus néanmoins perméable à la circulation sanguine. 

Figure IV. — G. = 350. 
Gonpe légèrement oblique d'une artère. 

i. — Paroi externe. 

2. — Portion centrale occupée par des détritus de globules sanguins et quelques 
leucocytes. Ce caillot est entouré par la limitante fibreuse détachée des parois. 

3. — Éléments cellulaires, sains, granuleux, colloïdes, ayant fusé entre la ûbreoso 
et les parois externes. 

« Mémoire de notre collègue M. le O*' Kiener, sur les êtfeeiions rénâlea pêluaires (in 
Soeiééé de biologie, 1877, et Tribune médicale, 1877). 



Figure V. — G. = 350. 
Portion de choroïde avec dégénéroBcence des Taieseaiiz. 

i . — Limitante interne de la choroïde. 

2. — Petits vaisseaux entièrement oblitérés par la dégénérescence granulo-grais- 

seuse des éléments intei*nes. Cette altération ne paraît pas porter sur les Uns 

capillaires, 
â . — Parois externes de deux vaisseaux de deuxième ordre. Le diamètre de ces 

artérioles est beaucoup augmenté par le fait de la dégénérescence interne. Il en 

résulte un tassement fibreux des lames de la choroïde. 
4,5. — Éléments cellulaires et détritus granulo-graisseux compris entre les 

tuniques externes et la limitante fibreuse interne. 
G. — Limitante fibreuse sinueuse et incomplète. 
7. — Portion centrale où existent encore quelques granulations provenant des 

globules sanguins 

FiGUHB VI. — G. = rîuO: 
Capillaire de la choroïde vu à plat. 

Cette figure démontre dans les capillaires choroïdiens la présence de ces gros 
éléments anormaux, imprégnés de pigment charbonneux : éléments qui sont 
bien la caractéristique de l'intoxication palustre à l'état aigu. 

1 . — Paroi du capillaire. 

2. — La prolifération du noyau de l'élément constituant la paroi même du capil- 
laire est ici très-prononcée. 

3. — Globules sanguins compris entre de gros éléments anormaux. 

4. — Éléments géants, migrateurs, mesurant de 30 à 40 ul, irréguliors, à proto- 
plasma gonflé, contenant quelquefois plusieurs gros noyaux, paraissant accolés 
a la paroi interne du capillaire. Ils se colorent vivement en rouge par le carmin. 

5. — Gros éléments contenant dans leur protoplasma des grosses granulations, 
noir charbon, réunies quelquefois en petites masses. 

Figure VIL — G. = 350. 
Altération des parois du capillaire. 

1 . — Paroi du capillaire. 

2. — Paroi rompue sous l'amas des grosses cellules dans le capillaire. 

3. — Éléments échappés du calibre du vaisseau, l'un d'eux est pigmenté. 

4,5. — Gros éléments, dont plusieurs avec pigment. Nous avons déjà vu l'accu- 
mulation des globules blancs de dimension normale dans les capillaires réti- 
niens, lors d'un accès pernicieux. Les cellules géantes se retrouvent aussi dans 
la choroïde, mais elles atteignent rarement cette confluence que nous avons figu- 
rée ici, à laquelle le nom d'embolie ne peut être refusé. 

Figure VIIÏ. — G. = 350. 
Altération et rupture d'un vaisseau choroîdien. 

1 . — Paroi externe. 

2. — Globules sanguins. 

3,4. — Globules sanguins, cellules géantes, à noyau énorme, pigmentées, sor- 
ties du vaisseau dans un point où la paroi externe s'est déchirée. 

5. — Gros éléments pigmentés : la tunique interne n'existe plus, et les fibres con- 
stituant la paroi externe sont déjà dissociées. 

6. — Gros éléments subissant la dégénérescence granulo-graisseuse; ils sont 
l'origine du détritus granulo-graisseux qui remplit les vaisseaux. 
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Planche LXI. — Albuminurie palustre. 



Figure I. — G. = 350. 
Hémorrhagie de la choroïde dans la rétino-choroîdite albnmiimriqTie palustre. 

1. — Épithélium polygonal, sain. 

2. — Limitante interne de la rétine. 

3. — Vaisseaux renfermant en grande propoiHion des globules blancs, et des élé- 
ments géants pigmentés. La paroi de ces vaisseaux n*est pas hypertophiée, ni 
en voie de prolifération. 

4. — Vaisseau de petit calibre paisqu*il est situé près de la face interne de la cho- 
roïde; mais il est fortement agrandi dans son diamètre par Tinflammation de 
son endothélium. La limitaute fibreuse est refoulée au centre du calibre et forme 
un cylindre complètement rempli par des globules blancs et des cellules géantes. 
Les globules rouges occupent un large espace compris entre la membrane interne 
et les parois externes. Oo là l'augmentation de volume et môme en un point la 
rupture du vaisseau et Tépanchement de globules rouges. 

5. — Hémorrhagie rouge interstitielle dans toute la trame de la choroïde, 
6« — Globules blancs, peu abondants. 

7. — Eléments endothéliaux vasculaires géants, libres et pigmentés, répandus 
entre les lamelles de la choroïde. 

8. — Espace lymphatique. 

9. — Sclérotique. 

FiGiRE II. — G. ^ 400 D. 
Vaisseau choroidien avec éléments géants pigmentés. 

1 . — Paroi du vaisseau, comprenant plusieurs éléments dans son épaisseur. 

2. — Gros éléments, à contours irréguliers, à noyaux multiples, à protoplasma 
abondant. 

Quelques-uns subissent déjà la dégénérescence granulo-graisseuse. Nous avons 
représenté ici une des altérations les plus avancées d'un vaisseau; c^est le type 
extrême de cette inflammation interne du vaisseau charriant des éléments anor- 
maux (40 {'.) Nous disons inflammation du vaisseau, bien que dans la choroïde 
mémo le phénomène soit peu sensible, mais dans le foie, la rate, il a été consfalé 
par tous les hislologistes qui ont étudié ces organes dans l'impaludisme. 

3. — Globules snnguins. 

4. — Éléments en voie de prolifération ou de diapédèse le long du tissu de la 
paroi du vaisseau. 

Quelques-uns do ces éléments ressemblent beaucoup aux éléments contenus 
dans le vaisseau lui-même. 

5. — Exsudât granuleux dans lequel on distingue encore les contours de qpielques 
gros éléments en voie de dégénérescence. 

FnaiŒ m. — G. — 500 D. 
Éléments isolés. 

i . — Paroi du capillaire, saine. 

2. — Cellules énormes, charriées dans ce capillaire. Nucléoles multiples. — Pro- 
toplasma irrégulier. — Volume de 30 à 40 fji. 

Molécules pigmentaires. 

3. — Globules sanguins. 
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Planche LXII. — Albuminurie palustre. 



Figure I. ~ G. = 350 D. 
Œdème rétinien. 

(Portion d'une coupe perpendiculaire de la rétine.) 

1. — Globules blancs et éléments du corps* vitré, placés en avant de la rétine. 
2« — Limitante interne de la rétine. 

3. — Œdème séparant la limitante de la couche des fibres du nerf optique. Cet 
œdème était péripapillaire, il correspond à Tétat nuageux de la papille dans cette 
rétinite albuminurique. 

4. — Couches des fibres du nerf optique. Elles ne sont pas altérées dans leur 
structure propre, mais elles sont dissociées par un exsudât granuleux et quelques 
cellules de névroglie devenues œdémateuses. 

5. •— Cellules sympathiques, hypertrophiées, granuleuses en voie d'altération. 

En résumé toute cette portion de la rétine est le siège d'une infiltration séreuse, 
qui dissocie les éléments, et augmente le volume des cellules. 

Figure IL — G. = 350 D. 
Dégénérescence graissense des fibres optiques. 

(Coupe perpendiculaire.) 

i . — Limitante interne de la rétine. 

2. -^ Vésicules d'œdème entre la liihitante interne et les fibres du nerf optique. 

3. — Fibres du nerf optique, saines quoique un peu dissociées par Tœdème, se 
colorant bien par le carmin. 

4. — Fibres optiques hypertrophiées par groupe, autour de 3 ou 4 capillaires. 

5. — Portion granulo-graisseuse de la rétine, ne se colorant pas par le carmin ; 
les fibres hypertrophiées et dégénérées du nerf optique y sont maintenues dans 
un exsudât provenant des capillaires dont la section est perpendiculaire sur cette 
figure. 

6. — Les cellules sympathiques ont complètement disparu. 

7. — Grains internes que nous n'avons pas tous figurés par ce (fu'ils étaient absolu- 
ment sains et très-bien conservés. 



FiGîTRR lïL — G. = 350 D. 

Dégénérescence graisseuse des fibres du N. 0. dans la rétine. (Plaquas blanches 

brillantes.) 

(Coupe perpendiculaire. 

1 . — Fibres du nerf optique saines et vivement colorées par le oarmin. 

2. — Plaques de dégénérescence graisseuse, absolument composées de fines gra- 
nulations, sans qu'il soit possible d'y retrouver à ce degré d'oltération, aucune 
structure de fibres ou de cellules. Ces plaques ne se colorent pas par le carmin. 

3. — Fibres optiques, hypertrophiées, variqueuse^, dégénérées, mais encore colo- 
rées en rose. Toutes ces fibres altérées, partent d'un vaisseau (7) qui paraît être 



le centre de cette dégénérescence. Ces fibres optiques q[uand elles sont section- 
nées obliquement ou perpendiculairement laissent apercevoir dans leur intérieur 
une portion centrale plus rose, séparée de la gaîne rouge propre de la fibre. 

4. — Dégénérescence colloïde des cellules sympathiques. Ce n'est pas à leur alté- 
ration qu'il faut attribuer l'éclat brillant des taches graisseuses de la rétine dans 
l'albuminurie. 

5. — Couche granuleuse. 

6. — Grains internes, non continués par ce qu'ils étaient bien conservés et sains. 

Figure IV, — G. = 500 D. 
Fibre da N. 0., descendant aux bâtonnets. 

1. — Hypertrophie granuleuse de la fibre, présentant au centre un cylindre axe (2) 
plus fortement coloré en rose. 

Figure V. — G. = 500 D. 
Fibre de Mnller, isolée, avec ses grains. 

La fibre présente à son origine, près de son insertion à la limitante interne, 
un renflement granuleux considérable. Ce n'est plus l'entonnoir normal constifué 
par une enveloppe transparente. Elle se renfle au niveau des grains externes, 
dont 2 noyaux sont encore visibles sur le renflement. 

Figure VI. — G. = 500 D. 
Fibre de Millier ayec sa base d'insertion. 

1. — Surface d'insertion à la limitante interne. 

2. — Partie centrale, simulant un noyau au centre de cette surface ovoïde. C'est un 
cylindre axe qui descend vers les bâtonnets. 

Figures Vil et VIII. — G. =888. 
Fibres dn nerf optique. 

Elles sont dégénérées, hypertrophiées, l'une d'elles présente un cylindre d'axe. 

Les altérations de la rétine dans la maladie de Bright palustre, sont absolu- 
ment analogues à celles que présente la maladie de Bright ordinaire. Sur les élé- 
ments propres de la membrane nerveuse, la cachexie palustre ne laisse pas 
d'empreinte particulière, les vaisseaux seuls renferment des leucocytes et de 
grosses cellules endothéliales, mélaniques. 
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Planche LXIII. — Leucocythémie. 



Figure I. — G. =350 D. 

Portion de choroïde lencocythémique. 

Les préparations nnatomiques so rapportant à ces dessins, proviennent de 
plusieurs autopsies de loucocythémiques, chez lesquels Taffection avait été 
reconnue pendant la vie, et opiès la mort dans le foie, les reins, et les os. Le 
tissu lymphatique en petites granulations, avec son réticulum n*a pu être retrouvé 
malgré toutes nos recherches, dans aucune des membranes de l'œil. Ajoutons 
que les cas que nous avons observés avaient tous été compliqués pendant un 
certain temps de Tapparition de Talbumine dans les urines. Les reins étaient 
volumineux, blancs, irréguliers. 
1 • — Limitante interne très-épaisse, la structure fibreuse est ici très-apparente. 

2. — Derniers capillaires à parois saines, mais no contenant presque pas de glo- 
bules rouges; tout le diamètre des capillaires est occupé par des globules 
blancs. 

3. — Cellules rameuses pigmentaires, anastomosées entre elles; mais à noyau uni- 
que, sans trace de prolifération. 

4. — Gros globules blancs dont le centre est fortement coloré par l'hématoxyline. 
Ils occupent tous les interstices entre les lames do la choroïde épaissie et à 
laquelle ils donnent à Tœil nu un aspect granuleux. 

5. — Vaisseaux distendus. Les parois en sont mémo dissociées (vaisseau du cen- 
tre) par la dinpcdcse des globules blancs. Aucune trace de tissu véritablement 
lymphatique n'existe dans celte portion de la choroïde, vue cependant à un assez 
fort grossissement. 

Figure II. — G. :=100 D. 
Ghoroïdite lencocythèmique. 

1. — Limitante interne, privée de son épithélium, l'œil ayant été enlevé plus de 
24 heures après la mort, la chute du revêtement ne peut pas être considérée 
comme pathologique. 

2. — La couche des fins capillaires a disparu, et immédiatement au-dessous, se 
trouvent d'énormes vaisseaux dont le calibre n'est pas en rapport avec la struc- 
ture clcmentnire des parois. Ils ont été distendus par l'abondance des leucocytes 

3. — Tous les éléments colorés en bleu représentent des globules blancs teintés 
à l'hématoxyline. Us sont surtout nombreux à la périphérie des vaisseaux autour 
desquels ils s'amassent. C'est la zone moyenne de la choroïde qui en contient la 
plus grande quantité. 

4. — Les lames externes plus denses, en laissent moins passer. Mais en somme 
toute l'épaisseur de la choroïde est envahie par ces hémorrhagies de globules 
blancs. Les globules ronges sont excessivement rares. 

Aucune tiace de prolifération dans les éléments rameux, pigmentés, ou dans 
Tendothélium des membranes. La trame conslituante de la churoïde, est plutôt 
atrophiée par la compression que fait subir aux cellules endothéliales, la pré- 
sence de ces hémorrhagies blanches. 

5. — L'espace lymphatique est assez bica conservé au-dessus de la sclérotique. 
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Planche LXIV. — Leucocythëmie. 



Figure I. - G. =100 0. 
Iritis lencocythémique. 

1-2. — Face antérieure et pigment, auquel des globules blancs épanchés dans 
riiumeur aqueuse sont encore adhérents. 

3. — Globules blancs occupant toute Tépaisscur de Tiris, et faisant disparaître sa 
structure première. Atrophie des fibres musculaires et connectives. On ne recon- 
naît plus en effet le plan musculaire si distinct de la face postérieure, ni les 
anastomoses des cellules qui forment la trame propre de Tiris. 

Les vaisseaux eux-mêmes après avoir laisse sortir les globules blancs s'em- 
plissent do CCS éléments, et il n*est bientôt plus possible de les reconnaître qu*à 
la disposition circulaire des leucocytes entre des fibrilles concentriques. 

4. — Face postérieure. 

Figure II. — G. = 100 D. 
Leucocythémie du muscle ciliaire. 

1 . — Face interne des procès ciliaires. 

2. — Vaisseaux à parois atrophiées; près de la face interne des procès. 

3. — Trousseaux musculaires. Chez ce sujet, les faisceaux antéro-postérieurs 
étaient conservés, les circulaires étaient au contraire à peine appréciables. 

4. — Mais toutes les couches des fibres musculaires étaient dissociées les unes 
des autres par des hcmorrhagies de globules blancs, qui donnaient aux muscles 
ciliaire une hauteur tout à fait exagérée malgré son atropie réelle par compres- 
sion. 

5. — La sclérotique arrête nettement les leucocytes qui ne s'infiltrent pas dans 
son épaisseur. 

6. — Canal de Schlemm, entouré mais non rempli de globules blancs. 



j 
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Planche LXV. — Leucocythémie. 



Figure I. — G. =100^D. 
Hémorrhacrie de la rétine. 

Dans ces préparations colorées à Thématoxyline, la distinction des globules 
blancs et des globules rouges se fait aisément grâce à la sélection de la couleur; 
les leucocythes sont teints fortement en bleu, les hématies restent au contraire 
de la couleur qu'ils avaient acquise dans le liquide de Mûller, ils sont verdâtres. 
Rien n'est donc plus facile que de suivre la marche de ces 2 éléments dans les 
tissus. 
!• — Limitante interne de la rétine, sinueuse, inégale, indiquant déjà par sa 
direction une distension des tissus entre les fibreuses anhystes externes et inter- 
nes. 

2. — Hémorrhagies de globules blancs. Comme dans la choroïde, elles se produi- 
sent surtout autour des vaisseaux. 

Les hémorrhagies de globules rouges existent conjointement à celles des leu- 
cocytes, elles occupent une surface assez étendue. 

Les épanchements, sur cette coupe de la rétine perpendiculaire aux Ûbres opti- 
queSy paraissent maintenus entre les travées de Mûller qui les isolent. Les glo- 
bules blancs surtout s'arrêtent au-dessus de la couche granuleuse et des grains 
internes. Les globules rouges moins adhérents, fusent plus aisément dans les 
couches profondes, s'étalent dans les zones moléculaires, après avoir brisé celle 
des grains. 

Du reste nous avons ici une hémorrhagie encore peu abondante, car ces épau- 
chements descendent souvent à travers toute la rétine, jusque sur la choroïde, 
en séparant les deux membranes sur une large surface. 

3. — Couche des grains internes, traversés par les globules rouges. 

4. — Couche granuleuse interne. 

5. — Couche des grains internes atteinte par les globules rouges. 

Figure II. — G. = 150 D. 
Hémorrhagie de la rétine en avant de la limitante interne. 

i • — Limitante interne de la rétine très-bien isolée entre les fibres optiques et 
rhémorrhagie extérieure. 

8. 3. — Large hémorrhagie faisant saillie dans le corps vitré. Elle est placée tout 
à fait en avant de la limitante interne de la rétine et se compose de deux parties 
distinctes, de leucocytes et do globules rouges. Ceux-là occupent le centre de 
rhémorrhagie et forment la partie la plus saillante de cet amas. Les hématies 
sont au contraire aux bords et à la base du monticule et disposées en creux pour 
loger les leucocytes. Nous rapprocherons de cette dispûsition reconnue au mi- 
croscope, la coloration blanche, centrale, de ces hémorrhagies leucocythémiques 
à l'ophthalmoscope, dans les premiers moments mômes do Tapoplexie alors que 
la résorption n'a pas encore commencé. 

4. — Globules rouges. 

5. — Fibres du nerf optique, dissociées par les hémorrhagies. Nous ne trouvons 
en ces points aucune dégénérescence des fibres optiques : pas de taches blanches 
graisseuses 

6. — Leucocytes. 



1. — L'amas des leucocytes s* est surtout produit autour de 2 vaisseaux, passés 
à rétat de cylindres creux formés de globules blancs. 

L'endothélium de ces vaisseaux a subi en quelques points, la dégénérescence 
colloïde. Ailleurs, ces éléments paraissent en voie de multiplication. 

Dans ces rétinites leucocythémiques, toute la rétine, au centre et à la périphé- 
rie, est envahie par les hémorrhagies. La papille même malgré sa structure plus 
dense n'est pas épargnée. Elle a dèr. lors une hauteur plus grande et prend la 
forme caractéristique aux névrites œdémateuses. Dans un cas nous avons retrouvé, 
des leucocytes même en arrière de la lame criblée, entre les faisceaux du nerf 
optique. 

8. — Couche des cellules sympathiques qui n'existent plus. 

9. — Grains internes. 



Leucocjihemie. 
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Planche LXVI. — Leucocythëmie. 



Figure I. — G. = 150 D. 
Hémorrhagie de la rétine yne à plat. — Dilatation variqnense des capillaires. 

Préparation colorée au carmin. Les leucocytes sont teintés en rouge, les glo- 
bules rouges restent verdâtres. 

1. — Fibres du nerf optique anastomosées en faisceaux, offrant ça et là quelques 
rangées d'éléments cellulaires névrogliquos, en voie de prolifération. 

2.3. — Capillaire rétinien, dilaté, variqueux, enflé par les globules blancs, con- 
tenant à peine quelques globules rouges. 

4. — Hémorrhagies de globules rouges : les éléments occupent surtout la périphé- 
rie de la tache. 

5. — Globules blancs, situés au centre. 

Cette figure à plat confirme donc la figure précédente quant à la disposition 
des éléments rouges et blancs. 

Les hémorrhagies conservent bien leur forme circulaire, mais sur leurs bords 
elles suivent un peu la direction des fibres de Texpansion du nerf optique. Elles 
font aussi saillie dans le corps vitré. 

Figure II. — G.=350D. 
Dégénérescence des fibres du N. 0. — Plaque blanche, brillante. 

Cette figure correspond à une plaque brillante, d'une rétinite leucocythémique 
qui, nous l'avons dit, avait été compliquée de maladie do Bright, d'albuminurie 
dans les urines. Or, dans ce cas, nous retrouvons les mêmes lésions décrites aux 
planches 51 et 57, c'est-à-dire celles de la rétinite albuminurique simple. Ici 
elles se compliquent d'extravasats sanguins rouges et blancs : mais Taltération 
si bizarre des fibres mômes du nerf optique s'y retrouve à un très-haut degré de 
développement. 

1 . — Limitante interne de la rétine. 

2. — Travées de Muller, formant les loges pour les fibres dégénérées du nerf 
optique. 

3. — Globules sanguins extravascs conservant la couleur donnée par le liquide 
de Muller. 

4. — Globules blancs, tassés au bas d'une loge des travées de Muller. 

5. — Fibres du nerf optique déjà fortement altérées. 

6. — Les mômes fibres coupées plus ou moins obliquement : elles offrent ici (coupe 
bien perpendiculaire) une figure cellulaire irrégulière, avec une apparence do 
noyau interne. Ce noyau n'est pas central et ne contient pas de nucléoles. C*est la 
coupe d'un cylindre central. Les coupes les plus obliques permettent de suivre 
le cylindre axe dans sa gaîne granuleuse. (Voir planche 54, 55, 57, et 62.) 

7. — Un certain nombre de fibres sont réduites en une matière granulo-graisseuse 
qui conserve encore ça et là, la forme circulaire, mais alors sans cylindre cen- 
tral. Ce détritus comble les espaces inierfibrillaircs. 

8. — Séparation de la couche des fibres du nerf optique d'avec la couche des 
grains. Les cellules sympathiques, In couche moléculaire interne n'existaient 
plus, et se trouvaient remplacées par ces quelques fibres connectives tassées en 
avant des grains internes. 
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